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I. 

über  das  gleichzeitige  Yorkommen  Yon 
Akromegalie  und  Syringomyelie. 

(Zugleich  ein  Beitrag  zur  Frage  nach  dem  Vorkommen  von  Akro- 

megaUe  ohne  Veränderung  der  Hypophysis.) 

(Ans  der  medizinischen  Universitätsklinik  za  Upsala.) 

Von 

Prof.  Karl  Petrfen,   Upsala. 

(Hierzu  4  Textfigaren  und  Taf.  I,  II.) 


Wenn  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Akromegalie  und 
Syringomyelie  erwähnt  wird,  so  wird  jeder,  der  mit  der  hierher 
gehörenden  Literatur  ein  wenig  bekannt  ist,  sich  sofort  solcher 
Fälle  erinnern,  wo  bei  sicheren  klinischen  Symptomen  einer  Syringo- 
myelie eine  Vergrößerung  der  einen  oder  der  beiden  Hände  einge- 
treten ist.  Fälle  dieser  Art  sind  nämlich  zuweilen  irrtümlicher- 
weise als  Akromegalie,  d.  h.  als  eine  Komplikation  der  Syringo- 
myelie mit  Akromegalie,  bezeichnet  worden  (Fischer,  Sa- 
b  r  a  z  &  s  ).  Andererseits  wurde  es  aber  auch  früh  anerkannt,  daß 
diese  Vergrößerung  der  Hand  nur  als  ein  Symptom  der  Syringo- 
myelie zu  betrachten  ist  (Charcot  und  Brissaud).  Diese 
Auffassung  ist  später  von  Schlesinger  in  seiner  Monographie 
in  ausführlicher  und  überzeugender  Weise  begründet  worden. 

Wenn  ich  jetzt  diese  der  allgemeinen  Ansicht  nach  in  nega- 
tivem Sinne  entschiedene  Frage  nach  dem  gleichzeitigen  Vor- 
kommen* dieser  beiden  Krankheiten  nochmals  aufnehme,  mag 
sofort  bemerkt  werden,  daß  es  sich  gar  nicht  um  einen  Fall  der 
oben  erwähnten  Art  handelt.  Der  hier  mitzuteilende  Fall  wurde 
klinisch  als  Akromegalie  erkannt.  Klinische  Erscheinungen  einer 
Syringomyelie  konnten  nicht  nachgewiesen  werden.  Bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  des  Kückenmarks  fand  ich  aber  ganz 
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unerwartet  eine  Syringomyelie  —  jedenfalls  muß  der  Fall  nach 
der  von  Schlesinger  in  seiner  Monographie  gegebenen  Be- 
stimmung dieses  Begriffes  in  dieser  Weise  Bezeichnet  werden.  Die 
anatomischen  Veränderungen  des  Rückenmarks  waren  gar  nicht 
unerheblich,  und  wenn  klinische  Symptome  nicht  hervorgetreten 
waren,  beruht  dies  offenbar  ausschließlich  darauf,  daß  das  Maxi- 
mum der  anatomischen  Veränderungen  hier  nicht,  wie  gewöhnlich, 
auf  die  graue  Substanz  der  Halsanschwellung,  sondern  auf  die 
Vorderhömer  des  oberen  Brustmarks  fällt,  wo  bekanntlich  eine 
Läsion  eine  ziemlich  erhebliche  Entwicklung  erreichen  kann,  ehe 
nachweisbare  Symptome  hervortreten. 

Um  diese  Sache  weiter  zu  verfolgen,  habe  ich  bei  noch  einem 
später  zu  meiner  Beobachtung  gelangten  Falle  von  Akromegalie 
eine  Untersuchung  des  Rückenmarks  vorgenommen  und  ferner 
die  früheren  (mikroskopischen)  Untersuchungen  des  Rückenmarks 
bei  Akromegalie  zusammengestellt,  weil  eine  solche  Zusammen- 
stellung, soviel  ich  finden  kann,  bisher  nicht  mitgeteilt  worden 
ist.  Ich  habe  dabei  gefunden,  daß  Veränderungen  des  Rücken- 
marks sehr  oft  angegeben  worden  sind.  Die  Bedeutung  derselben 
ist  allerdings  eine  sehr  wechselnde,  und  ich  werde  versuchen,  die 
beschriebenen  Veränderungen  zu  beurteilen. 

In  diesem  Zusammenhange  will  ich  meine  Aufmerksamkeit 
besonders  der  Frage  schenken,  ob  das  gleichzeitige  Vorkommen 
einer  Syringomyelie  und  Akromegalie  früher  tatsächlich  beobachtet 
worden  ist.  Diese  Frage  darf  nämlich  nicht  aprioris  tisch  entschieden 
werden  —  wenn  auch  die  weitaus  größte  Mehrzalil  der  Fälle 
von  Vergrößerung  der  distalen  Teile  der  Extremitäten  bei  Syrin- 
gomyelie nur  als  eine  Äußerung  dieser  Krankheit,  ohne  irgend 
welchen  Gedanken  an  Akromegalie  zu  berechtigen,  aufgefaßt 
werden  muß. 

Bei  dem  hier  mitzuteilenden  Falle  von  Akromegalie  ist  k  e  i  n  e 
Vergrößerung  der  Hypophysis  und  auch  keine 
mikroskopische  Veränderung  des  Organes  ge- 
funden worden.  Die  Frage  nach  dem  Vorkommen  einer  Akromegalie 
ohne  eine  Vergrößerung  oder  Veränderung  der  Hypophysis  ist 
zwar  oft  in  der  Literatur  behandelt,  sehr  verschieden  aber  beant- 
wortet worden,  und  da  die  stetig  anwachsende  Zahl  neuer  Beob- 
achtungen dieser  Art  die  Aussichten,  zu  einer  endgültigen  Ant- 


wort  auf  diese  Frage  zu  gelangen,  allmählich  verbessert,  bin  ich 
auch  dieser  Frage  etwas  näher  getreten. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Syringomyelie  waren 
in  diesem  Falle  von  ungewöhnlicher  Art,  indem  eine  Gliose  fast 
gar  nicht  vorhanden  war,  andererseits  aber  teils  die  Ependym- 
zellen,  t^ils  das  Bindegewebe  und  die  Gefäße  sehr  stark  entwickelt 
waren.  Einige  wenige,  dieser  mehr  oder  weniger  ähnelnde  Beob- 
achtungen liegen  zwar  schon  früher  vor ;  das  Studium  dieser  Fälle 
scheint  mir  aber  noch  in  bezug  auf  die  Pathogenese  der  Syringo- 
myelie viel  von  Interesse  darzubieten.  Ich  will  aber  die  Behandlung 
dieser  Frage  einer  späteren  Arbeit  vorbehalten,  die  ich  hoffe  bald 
in  diesem  Archive  erscheinen  lassen  zu  können. 

Mit  diesen  einführenden  Worten  sind  die  wichtigsten  unter 
denjenigen  Fragen  erwähnt,  zu  deren  ^ Behandlung  ich  durch  das 
Studium  dieses  Falles  gelangt  bin.  Hier  folgt  zunächst  die  Kran- 
kengeschichte meines  ersten  Falles. 

Fall  I.  F.  A.,  50  Jahre,  früher  Arbeiter,  in  letzter  Zeit  Einwohner 
eines  Armenhauses,  ans  Gimo.  Aufgenommen  in  die  medizinische  Klinik 
am  1.  November  1902.  Die  Krankengeschichte  von  cand.  med.  Anna 
J  aussen. 

Anamnese.  Der  Angabe  des  Kranken  nach  waren  seine  Eltern 
gesund,  von  normaler  Körpergröße ;  ihre  Hände  und  Füße  nicht  auffallend 
groß.  Er  gibt  dagegen  an,  daß  der  väterliche  Großvater  und  ein  Bruder 
des  Vaters,  sowie  auch  der  Vater  und  ein  Bruder  der  Mutter  sämtlich 
von  Dngewöhnlich  starkem  Körperbau  gewesen  sind,  und  daß  sie  ganz 
enorm  große  Hände  und  Füße  gehabt  haben.  In  bezug  auf  diese  Angaben 
habe  ich  von  anderer  Seite  her  keine  Nachrichten  erhalten. 

Der  Kranke  behauptet,  daß  alle  seine  vier  Geschwister  ungewöhnlich 
große  Hände  und  Füße  hätten.  Von  einer  zuverlässigen  Person  (nicht 
aber  Arzt)  ist  —  Dank  der  Nachforschung  von  cand.  med.  Anna 
Janssen  —  berichtet  worden,  daß  ein  Bruder  des  Kranken,  Arbeiter 
in  Askerstad,  nahe  bei  Söderhamn,  herkulisch  gebaut  ist,  und  daß  er  ge- 
wöhnlich Groß-Johann  genannt  wird.  Seine  Körperlänge  ist  180  cm,  und 
der  Abstand  zwischen  den  Fingerspitzen  184.  Die  Jochbeine  sind  in 
hohem  Maße  hervortretend,  ebenso  das  Kinn  stark  hervortretend,  die 
Nase  breite  die  Haut  trocken  und  pergamentähnlich,  die  Hände  groß  mit 
hervorspringenden  Metacarpophalangealgelenken,  ihre  Breite  bei  diesen 
Gelenken,  den  Daumen  nicht  mitgerechnet,  12  cm.  Die  Hände  sonst  von 
normaler  Form.  Die  Füße,  im  Verhältnis  zum  großen  Körper,  eher  klein . 
Dieser  Groß-Johann  gibt  an,  daß  er  ganz  gesund  ist,  und  er  ist  völlig 
arbeitsfähig.  Er  behauptet,  daß  die  Mitglieder  der  Familie  zwar  groß 
sind,   aber  keine  Deformitäten   darbieten  —  ausgenommen  sein  Bruder, 


dessen  Krankengeschichte  hier  mitzuteilen  ist.  Andererseits  aber  behaupten 
mehrere  Personen  aas  Söderhamn,  daß  eine  Schwester  des  Kranken,  die 
früher  dort  ihren  Wohnsitz  hatte,  teils  von  hohem  Wachse  war,  teils  ab- 
norm grofie  Hände  und  Füße  darbot. 

Der  Kranke  soll  seiner  Angabe  nach  bis  zum  Alter  von  20  Jahren 
ziemlich  klein  gewesen  sein,  za  dieser  Zeit  hat  er  aber  angefangen  schnell 
zu  wachsen.  Dabei  haben  besonders  die  Hände  und  Füße  an  Größe  zu- 
genommen. Wie  lange  diese  Wachstumsperiode  gedauert  hat,  kann  er 
nicht  angeben.  Das  starke  Hervortreten  des  Nackens  (siehe  unten)  soll 
sich  dagegen  wenigstens  seit  der  frühesten  Kindheit  vorgefunden  haben. 

Er  gibt  an,  so  weit  zurück  er  sich  erinnern  kann,  immer  eine  ge- 
wisse Schweratmigkeit  gehabt  zu  haben,  wie  auch,  daß  es  ihm  schwierig 
gewesen  ist,  aufwärts  zu  gehen.  Er  hat  aber  keine  besonderen  Krank- 
heiten gehabt  und  ist  sonst  gesund  und  arbeitsfähig  gewesen  bis  vor  drei 
Jahren.  Zu  dieser  Zeit  hat  er  angefangen  müder  zu  werden,  und  die 
Schweratmigkeit  hat  zugenommen.  Im  allgemeinen  ist  er  aber  außer 
Bette  gewesen  und  hat  auch  leichtere  Beschäftigungen  besorgen  können. 

Ostern  dieses  Jahres  nahm  die  Müdigkeit  zu  und  der  Kranke  fing 
an  zu  husten.  Während  des  ganzen  Sommers  hat  er  sich  sehr  schwach 
gefühlt  und  ist  zum  Teil  im  Bette  gewesen.  Von  Anfang  Oktober  an  ist 
er  stets  bettlägerig  gewesen,  hat  Schmerzen  in  der  Brust  gehabt,  viel  ge- 
hustet und  ist  sonst  sehr  kraftlos  geworden.  Schlaf  ungestört.  Er  ist  in 
der  späteren  Zeit  abgemagert. 

Status  Anfang  November.  .  Der  Kranke  ist  psychisch  abge- 
stumpft und  apathisch;  er  schläft  viel,  auch  am  Tage,  gibt  an  sehr  müde  zu 
sein,  klagt  sonst  nicht  über  etwas  Besonderes.  Das  Gedächtnis  betreffs  der 
gegenwärtigen  Zeit  herabgesetzt.  —  Er  hustet;  spärliches  Ezpektorat  von 
zäher  Konsistenz;  keine  Tuberkelbazillen.  Die  Temperatur  während  der 
ersten  Zeit  im  Krankenhause  febril,  ein  paarmal  bis  39,0^  C,  später  normal. 

Die  Körperiänge  176  cm;  das  Gewicht  74,5  kg.  Das  Skelett  im  all- 
gemeinen sehr  kräftig  entwickelt  Die  Muskulatur  schwach  entwickelt, 
ebenso  der  allgemeine  Ernährungszustand  etwas  herabgesetzt.  Die  Ge- 
sichtsfarbe gelbblaß,  etwas  zyanotisch. 

Die  Jochbeine  sind  sehr  stark  hervortretend.  Die  Nase  ist  auffallend 
breit.  Die  Ohrmuscheln  sind  auffallend  groß,  fast  8  cm  lang.  Die  Lippen 
dick  und  wulstig.  Die  Zunge  etwas  groß.  Im  Nacken  gibt  es  eine  stark 
hervorspringende  Partie,  die  vom  oberen  Teile  des  Hinterhauptsbeins  ge- 
bildet wird;  die  obere  Spitze  dieses  Beins  erhebt  sich  demnach  erheblich 
über  das  Niveau  der  Scheitelbeine  (siehe  Textfig.  1). 

Der  Diameter  occip.-front.   mißt  20  cm. 
„  „         occip.-mental.  „     24  „ 

„  ,,         biparietalis       „     16  „ 

Am  rechten  Auge  einige  Komealflecke.  Der  linke  Augenhintergrund 
normal.  Das  Gesichtsfeld  dieses  Auges  von  ganz  normaler  Ausdehnung. 
Das  Gehör  etwas  herabgesetzt,  besonders  rechterseits. 


Glandula  thyreoidea  bietet  für  die  Palpation  eine  feste  Konsistenz 
dar  nnd  ist  vielleicht  ein  wenig  vergrößert. 

Der  Brustkorb  am  ehesten  etwas  platt.  Allerdings  findet  sich  eine 
leichte  Kyphosel  des  oberen  Teiles  der  Brnstwirbelsäole  vor.  Das  Brust- 
bein platt.  Die  Schlüsselbeine  treten  sehr  kräftig  hervor  (siehe  Textfig.  2). 
Die  Rippen  auffallend  breit,  sie  messen  3  bis  3,5  cm. 

Leichte  Dämpfung  der  rechten  Ober-  und  Unterschlüsselbeingruben, 
sowie  auch  hinten  über  dem  untersten  Teil  der  rechten  Lunge.  Das 
Atmungsgeränsch 
hinten  über  der 
rechten  Lunge  ab- 
geschwächt, be- 
sonders unten. 
Über  der  rechten 
Lunge  Rhoncili, 
besonders  hinten. 

—  KeineDyspnoe. 
Die  Herzdämp- 
fung erstreckt 
sich  rechts  bis 
zum  rechten  Ran- 
de des  Brustbeins, 
links  bis  zur  lin- 
ken Mammillarli- 
nie.  Die  Herztöne 
sind  sehr  schwach, 
fast  nicht  hörbar. 
Keine  Geräusche. 

—  Der  Puls  von 
gesteigerter  Frequenz,  bis  zu  100,  schwach  und  etwas  arythmisch. 

Betreffs  der  Bauchorgane  nichts  Besonderes  zu  bemerken.  Die 
untere  Grenze  des  Magens  wurde  eine  Stunde  nach  dem  Mittagsessen 
mittels  Perkussionsauskultation  auf  6  cm  oberhalb  des  Nabelplans  bestimmt. 

Der  Harn:  Tagesmenge  etwa  1000  ccm,  kein  Eiweis,  kein  Zucker, 
sp.  Gew.  1018. 

Das  Blut:  Hämoglobin  90 ^/o,  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
4800000. 

Die  Hände  und  Füße  sind  unverhältnismäßig  groß ;  besonders  ist  die 
Breite  der  Hände  ganz  außerordentlich.  Die  Finger  sind  enorm  dick  und 
von  plumper  Form.  Keine  besondere  Anschwellung  oder  Deformität  der 
Endphalange  der  Finger  (vergl.  Textfig.  2). 

Die  Länge  des  Arms  vom  Akromion  ab  bis  zur  Spitze  des  dritten 
Fingers  mißt  86,5  cm.  Der  Abstand  bei  ausgestreckten  Armen  zwischen 
den  Spitzen  der  dritten  Finger  ist  188  cm.  Die  Länge  der  Hand  21  cm,  ihre 
größte  Breite  16  cm.    Diese  Maße  betreffen  die  linke  Extremität. 


Fig.  1. 
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MaBe  für  die  verschiedenen  Phalangen  der  Finger  der  linken  Hand: 


Ister  Finger 

2ter 

3ter 

4ter 

5ter 

1.  Phalange,  Länge:            4,1 

5,8 

5,8 

5,4 

4,6 

„          Umfang:         9,0 

8,5 

7,8 

7,4 

7,3 

2.  Phalange,  Länge:            4,0 

3.7 

4,0 

3,8 

3,9 

Umfang:         8,6 

7,0 

7,6 

6,9 

6,5 

3.  Phalange,  Länge: 

3,5 

3,5 

3,3 

3,4 

Umfang: 

6,5 

7,0 

6,4 

6,4 

Die  Länge  des  linken  Beins 

vom  Troch. 

maj.  ab  91  cm. 

Die  Länge 

des  linken  Fußes  29,3  cm,  seine 

größte  Breite  13,5  cm. 

Der 

Umfang  des 

Fußes  über  dem  Spann  33,5  cm. 

Die  Maße  für  den  linken  Fuß: 

Iste  Zehe 

2te 

3te 

4te 

5te 

1.  Phalange,  Länge:        3,5 

2,0 

1,5 

1,6 

1,8 

Umfang:    10,0 

6,5 

6,0 

5,5 

6,0 

2.  Phalange,  Länge:        3,5 

2,0 

2,0 

2,0 

2,0 

„          Umfang:    11,0 

6,6 

6,0 

6,0 

6,5 

3.  Phalange,  Länge: 

2,0 

2,0 

2,0 

1,7 

„         Umfang: 

7,0 

7,1 

6,0 

Der  Zustand  des  Kranken  verblieb  in  der  Klinik  hauptsächlich  der- 
selbe; er  lag  apathisch  und  schlief  viel.  Nur  wurde  die  Pulsfrequenz 
während  des  Gebrauches  von  Digitalis  auf  den  normalen  Wert  vermindert; 
eine  qualitative  Verbesserung  des  Pulses  wurde  aber  nicht  erreicht.  Neue 
krankhafte  Symptome  traten  nicht  hinzu.  Der  Kranke  starb  ziemlich  un- 
erwartet am  3.  Dezember  um  6  Uhr  nachmittags. 

Sektion  am  5.  Dezember  (Laborator  Vestberg). 

Aus  dem  Protokoll  sei  mit  einigen  Ausschließungen  folgendes 
erwähnt: 

Die  Länge  des  Körpers  178,5  cm.  Der  Körper  ist  kräftig  gebaut. 
Das  subkutane  Gewebe  weist  im  allgemeinen  eine  teigige  und  schlaffe 
Konsistenz  auf.  Die  allgemeine  Hautfarbe  bleich,  mit  einem  graubraunen, 
kachektischen  Anstriche.  In  der  Haut  vereinzelte,  weiche  Warzenbildungen, 
erbsengroße  oder  kleinere.  Im  Gesicht  zum  Teil  eine  zyanotische  Flam- 
migkeit. 

Der  Haarwuchs  auf  dem  Scheitel  sehr  spärlich;  die  Kopfhaut  narben- 
ähnlich, weißglänzend,  glatt.  Das  Hinterhauptsbein  bildet  eine  starke 
Prominenz  über  die  Oberfläche  des  umgebenden  Gebiets. 

Der  Gesichtsteil  des  Kopfes  verhältnismäßig  stark  ausgebildet,  die 
Stirn  niedrig,  die  Gegend  der  Augenbrauen  stark  hervortretend,  die  Nase 
breit,  von  etwas  plumper  Form;  besonders  ihr  knöcherner  Teil  breit, 
nicht  aber  sehr  hoch.  Der  weiche  Teil  der  Nasenscheidewand  ist  1,1  bis 
1,3  cm  breit.  Die  größte  Dicke  der  Nasenflügel  fast  1  cm.  Die  Gegend 
der  Jochbeine  springt  stark  hervor,  wodurch  das  Gesicht  ganz  besonders 
breit  wird. 


Die  Augäpfel  vielleicht  etwas  prominierend,  schlaff. 

Der  Mond  breit  mit  dicken  evertierten  Lippen.  Die  Breite  der 
Lippenränder  1^  cm.  Die  Zahnreihen  der  beiden  Kiefer  begegnen  zwar 
einander,  die  untere  ist  aber  einige  Millimeter  vor  die  obere  geschoben. 
In  beiden  Kiefern  mehrere  Zahndefekte.  Gaomenwölbong  von  normaler 
Form ;  die  Alveolarfortsätze  sind  vertikal  gerichtet.    Die  Zunge  etwas  groß, 


Fig.  2. 


füllt  bei  geschlossenen  Zähnen  die  Mundhöhle  ziemlich  vollständig  aus. 
Das  Kinn  springt  etwas  hervor,  der  Unterkiefer  breit.  Die  Ohren  etwas 
groß  mit  dickem,  fleischigem  lobulus  auriculae,  sonst  von  normaler  Form. 

Pomum  Adami  springt  stark  hervor.  Der  Hals  sonst  von  normaler 
Konfiguration.  Auf  der  linken  Seite  hinten  einige  Narbcnbildungen  in 
der  Haut. 

Die  Schlüsselbeine  springen  stark  hervor;  sie  scheinen  kräftig  zu  sein. 
Der  Brustkorb  geräumig,  ohne  auffallende  Abweichungen  der  Form,    Der 
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Cervicodorsalteil  der  Wirbelsäule  nur  mäfiig  nach  hinten  konvex,  der  Kon- 
kavität des  Lendenteils  entsprechend.    Der  Baach  mäßig  ausgefällt. 

Penis  etwas  größer  als  gewöhnlich,  besonders  sein  distales  Ende, 
die  Länge  (vom  arcas  pabis  ab)  16  cm;  der  Umfang  der  Eichel  11  cm. 
Sonst  keine  Deformität  des  Penis.  Odematöse  Anschwellung  der  Vor- 
haut. Rechter  Hoden  ist  nicht  hinabgestiegen,  läßt  sich  beim  Obeiigange 
zur  Inguinalregion  palpieren.  Etwas  Odem  im  Scrotum,  der  Hodensack 
aber  nicht  wesentlich  veiigrößert. 

Die  Arme  von  kräftigem  Bau.  Ihr  Umfang  nimmt  gegen  die  Hand- 
gelenke hin  in  normalem  Maße  ab.  Die  Gegend  dieser  Gelenke  vielleicht 
ein  wenig  vergrößert.  Die  Hände  sicher  vergrößert,  ihre  Proportionen 
aber  in  der  Hauptsache  normal.  Nur  die  Mittelhand  scheint  im  Verhältnis 
zur  Länge  etwas  breit  zu  sein.  Die  Finger  dagegen  sind  sowohl  der 
Länge  als  der  Dicke  nach  ebensoviel  vergrößert.  Die  Dorsal seite  der 
ersten  Interphalangealgelenke  an  den  2.-6.  Fingern  ist  deutlich  auf- 
getrieben, was  nur  die  Folge  kallusähnlicher  Verdickungen  der  Haut  dar- 
zustellen scheint.  Die  betreffenden  Epiphysen  der  Phalangen  sind  allerdings 
für  die  Palpation  knotenförmig  aufgetrieben.  Die  distalen  Interphalangeal' 
gelenke  sind  vielleicht  etwas  zu  breit,  auch  im  Verhältnis  zur  sonstigen 
Breite  der  Finger.  Die  Endphalangen  verdünnen  sich  im  normalen  Maße ; 
ihre  Nägel  sind  kräftig,  gut  geformt,  von  einer  Dicke,  die  der  Größe  der 
Hand  entspricht. 

Die  unteren  Extremitäten  im  ganzen  wohlgebaut,  vielleicht  ist  eine 
leichte  Auftreibung  der  Trochantergegend  und  eine  leichte  Valgusstellung 
der  Kniegelenke  vorhanden.  Tibia  von  normaler  Form;  der  Umfang  der 
Unterschenkel  nimmt  distalwärts  in  normalem  Maße  ab,  um  erst  in  der 
Malleolargegend  etwas  stärker  als  normal  zu  werden.  Die  Füße  groß, 
ihre  Form  im  allgemeinen  gut  proportioniert ;  die  großen  Zehen  in  leichter 
Valgusstellung,  ihre  Interphalangealgelenke  breit  und  dick,  ihre  Größe 
nimmt  sonst  distalwärts  ab.  Die  Breite  der  sonstigen  Zehen  nimmt  distal- 
wärts zu,  und  die  Endphalangen  zeigen  eine  Anschwellung  von  Trommel- 
schlägelform ;  dies  ist  besonders  bei  der  zweiten  Zehe  der  Fall.  Die  Haut 
des  Fußrückens  vielleicht  etwas  dick. 

Die  Hinterseite  der  Wirbelsäule  gibt  zu  keinen  Bemerkungen  Anlaß. 
Das  extradurale  Gewebe  geleeähnlich,  stark  bluthaltig.  Dura  spinalis  hat 
die  gewöhnliche  Spannung  und  bietet  nach  ihrer  Eröffnung  keine  be- 
stimmte Abweichung  dar.  Die  Arachnoidea  ist  durchsichtig,  zeigt  auf 
ihrer  Oberfläche  hier  und  da  kleine,  schuppenähnliche,  weiße,  knochen- 
harte Platten. 

Das  Rückenmark  und  die  Wurzeln  werden  zusammen  mit  der  Dura 
herausgenommen.  Der  untere  Teil  der  Halsanschwellung  sinkt  etwas  ein. 
Das  Brustmark  weist  ein  paar,  allerdings  unsichere,  spindelförmige  An- 
schwellungen auf.  Sonst  ist  nichts  in  makroskopischer  Hinsicht  zu  be- 
merken. Das  Organ  wurde  zunächst  ohne  Durchschneidnng  aufbewahrt. 
Das  Gewicht  (zusammen  mit  der  Dura,  den  Wurzeln  und  der  Cauda)  96  g. 
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Die  innere  Seite  der  Kopfscbwarte  im  allgemeinen  blutreich  und 
etwas  wässerig.  Der  frontale  Teil  des  Schädeldach^  etwas  steil  ab- 
gerundet. Die  vorher  erwähnte  Prominenz  im  Nacken  wird  von  dem  hier 
ziemlich  dünnen  Hinterhauptsbeine  gebildet  und  umfaßt  die  Partie  zwischen 
dem  Sinus  transversus  und  der  Sutura  lambdoidea  (vgl.  Textfig.  3).    Das 


Fig.  3. 


äußere  Periost  feucht,  mit  stärkerem  Blutgehalt  als  normal;  dadurch 
etwas  verdickt;  ist  leicht  ablösbar.  Die  Oberfläche  des  Knochens  glatt, 
eben  und  kompakt.  Auf  der  Stirn  findet  sich  linkerseits  eine  erbsen- 
große, schwach  hervorspringende,  exostoseähnliche  Prominenz.  Suturae 
coronalis,  sagittalis  und  lambdoidea  im  allgemeinen  gut  markiert. 

Das  Schädeldach  leicht  und  dünn;  die  Dicke  im  Sägeschnitte  im 
allgemeinen  4  mm,  im  Stirnbeine  jedoch  teilweise  5  mm,  im  Hinterhaupts- 
beine nur  3  bis  4  mm.  Die  Diplogschicht  manchmal  undeutlich.  Die 
Innenfläche  des  Schädeldachs  glatt  mit  tiefen  Gefäßfurchen  und  mit  tiefen, 
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breiten  Paccioni sehen  Grubchen;  in  ihrem  Boden  ist  nnr  eine  dünne, 
äußere  Knochenlamelle  vorhanden.  Keine  deutliche  Auftreibung  der 
Ränder  der  Gruben;  die  Böden  der  Gruben  überall  durchleuchtend. 

Die  Durchsichtigkeit  der  Dura  etwas  vermindert;  zahlreiche  Kon- 
glomerate von  Arachnoidalzotten,  den  Knochengruben  entsprechend,  finden 
sich.  Der  frontale  Teil  der  Dura  ist  stark  gerunzelt  und  kann  in  Falten 
leicht  gehoben  werden.  Die  Innenseite  der  Dura  bleich  und  ohne  Ver- 
änderung; die  Dicke  der  Haut  leicht  vermehrt.  —  Die  weichen  Häute  blaß, 
etwas  verdickt;  die  Menge  der  Subarachnoidalfiüssigkeit  mäßig. 

Die  Windungen  des  Gehirns  von  normalei' Wölbung,  die  Furchen  von 
gewöhnlicher  Breite.  Die  untere  Fläche  des  Gehirns  zeigt  dasselbe  Ver- 
halten wie  die  obere.    Das  Gewicht  148ö  g. 

Die  Hypophysis  hat  die  Größe  einer  braunen  Bohne;  ihre  Länge  ist 
18  mm,  ihre  größte  Breite  9  mm.  Ihre  Form  ist  die  gewöhnliche;  Kon- 
sistenz etwas  fest.    Das  Gewicht  0,8  g. 

Die  Arterienstämme  des  Gehirns  zeigen  nur  fleckenweise  arterio- 
sklerotische Veränderungen.  Nervi  optici  scheinen  etwas  dick  zu  sein. 
In  bezug  auf  die  sonstigen  Hirnnerven  nichts  zu  bemerken. 

Das  Dach  der  Seitenventrikel  ist  beim  Herausnehmen  zerrissen. 
Ihre  Weite  ist  vielleicht  etwas  vermehrt.  Das  Ependym  ohne  Veränderung. 
Das  Gehirngewebe  für  die  Palpation  im  allgemeinen  etwas  weich.  Das 
Gehirn  zur  späteren  Untersuchung  konserviert. 

Die  Dura  der  Schädelbasis  ohne  auffallende  Veränderungen,  läßt  sich 
mit  gewöhnlicher  Leichtigkeit  ablösen.  Die  Excavation  für  die  Hypophysis 
auf  dem  Keilbeinkörper  ist  nur  ganz  leicht  vergrößert.  Die  innere  Lamelle 
der  basalen  Knochen  im  allgemeinen  glatt  und  kompakt,  über  der  Pars  pe- 
trosa  aber  stark  verdünnt,  so  daß  das  System  der  Knochen balken  der  Spon- 
giosa  in  der  Gegend  des  Mittelohres  und  derCellul.  mastoid.  durchleuchtet. 

Das  subkutane  Fettgewebe  auf  der  Vorderseite  des  Rumpfes  ist  fast 
verschwunden,  die  Muskulatur  nicht  sicher  verändert.  Nach  der  Eröffnung 
der  Bauchhöhle  tritt  der  enorm  ausgespannte  Dickdarm  hervor.  Die  Aus- 
dehnung betrifft  den  unteren  Teil  des  Colon  descendcns  und  die  Flexura 
sigmoidea;  der  Diameter  sogar  bis  zu  14  cm.  Das  ganze  Mesokolon  ist 
größer  als  gewöhnlich,  so  daß  die  sämtlichen  Teile  des  Dickdarms,  auch 
der  Blinddarm  ein  breites  Mesenterium,  beim  Blinddarme  sogar  17  cm 
breit,  besitzen.  An  der  Basis  des  Mesokolons  gibt  es  sehnige  Binde- 
gewebsstreifen,  die  radiär  gegen  den  Darm  hin  ausstrahlen.  Der  sonstige 
Teil  des  Dickdarms  von  gewöhnlicher  Weite.  —  Der  Dünndarm  von  ge- 
wöhnlicher Weite  und  Befestigung,  mäßig  gasgefüllt;  nur  beim  Obergange 
zum  Blinddarme  wird  sein  Mesenterium  breiter  als  normal  und  zeigt 
schwielige  Verdickungen.  —  Processus  vermiformis  besitzt  ein  etwas  breites 
Mesenteriolum,  hat  eine  Länge  von  10,5  cm ;  sein  distales  Ende  ist  etwas 
verdickt;  sonst  nichts  zu  bemerken. 

Der  Magen  schmal,  vertikal  gerichtet.  Die  Leber  gegen  die  rechte 
Bauchwand  verschoben,  fast  vertikal  gerichtet;  sie  reicht  in  der  vorderen 
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AjdUarlinie  fast  bis  zu  Crista  iliaca.  Peritoneam  überall  glatt.  In  der 
Bauchhöhle  nur  eine  geringe  Menge  gallehaltiger  Flüssigkeit.  Beiderseits 
Hemia  inguinalis. 

Nach  der  Eröffnung  des  BriistlEorbs  lassen  sich  im  Mediastinum 
keine  Reste  des  Thymus  sicher  nachweisen.  Der  Herzbeutel  erheblich 
vei^ößert,  nur  in  geringem  Grade  von  den  Lungen  bedeckt.  Die  rechte 
Lunge  zum  größten  Teile  mit  der  Pleura  parietalis  fest  verwachsen,  die 
linke  aber  adhänert  nur  hier  und  da.  Kleiner  seröser  Erguß  im  zurück- 
gebliebenen rechten  Pleuraräume.  Bei  Ablösung  der  engen  Verbindung 
zwischen  der  rechten  Lunge  und  dem  Herzbeutel  werden  zahlreiche  tuberkel- 
ähnliche Knötchen  angetroffen.  Die  Breite  des  Herzbeutels  bei  der  Herz- 
basis ist  16^  cm,  seine  Höhe  etwa  14  cm.  Beim  Versuche,  den  Herzbeutel 
zu  eröffnen,  wird  gefunden,  daß  dieser  an  der  Vorderseite  des  Herzens 
vollständig  adhäriert 

Die  Hals-  und  Brustorgane  werden  zusammenhängend  heraas- 
genommen.  Das  Herz  wird  zusammen  mit  dem  Herzbeutel  geöffnet. 
Die  Wand  der  rechten  Kammer  ist  mit  dem  umgebenden  Herzbeutel, 
der  rechten  Lunge  und  dem  Diaphragma  überall  eng  verwachsen.  Mit  der 
linken  Lunge  ist  der  Herzbeutel  lockerer  verbunden.  Von  der  Kammer  ist 
der  Sack  aber  auch  hier  nur  mit  Schwierigkeit  abzulösen.  Die  frei- 
gemachten Flächen  sind  überall  durch  größere  oder  kleinere  käsige 
Tuberkeln  und  daran  anhängende  Bindegewcbsfetzen  zottig.  Hier  und  da 
finden  sich  in  derjenigen  Gewebsmasse,  die  die  Herzbeutolblätter  ver- 
einigt, halb  organisierte  Fibrinschwielen  vor,  welche  von  tuberkulösen 
Granulationen  umgeben  sind.  Das  Gewebe  sonst  von  Tuberkeln  und  un- 
regelmäßigen, käsigen  Herden  durchsetzt.  Das  äußere  Blatt  des  Herz- 
beutels ist  dadurch  in  seinen  basalen  Teilen  bis  zu  einer  Dicke  von  1  cm 
aufgetrieben.  Das  Epicardium  bei  der  Basis  der  linken  Kammer  erreicht 
durch  die  tuberkulösen  Granulationen  teilweise  eine  Dicke  von  1^  cm, 
sonst  beträgt  seine  Dicke  etwa  \  cm. 

Nach  Entfernung  des  Herzbeutels  beträgt  die  Breite  des  Herzens, 
an  der  Basis  der  Kammer  gemessen,  etwa  13  cm ;  die  Länge,  von  der 
Spitze  bis  zur  linken  Seite  des  Ursprungs  der  Lungenarterie  gemessen, 
ist  10  cm  und  bis  zur  rechten  Seite  desselben  Ursprungs  11,5  cm. 

Die  rechte  Kammer  ist  stark  dilatiert  und  ihre  Wand  auch  stark 
hypertrophisch;  die  Dicke  der  Muskulatur  beträgt  6  bis  7  mm.  Die  linke 
Kammer  ist  weniger  dilatiert ;  ihre  Wand  mißt  im  Lateralschnitte  etwa 
14  mm.  Der  rechte  Vorhof  dilatiert  und  seine  Muskulatur  erheblich  ver- 
mehrt. Linker  Vorhof  weniger  hypertropisch.  Die  Klappen  des  Herzens 
nicht  verändert. 

Die  Herzmuskulatur  etwas  weich,  hat  eine  ziemlich  klare,  rötlich-braune 
Farbe  und  zeigt  das  Bindegewebe  nur  perivaskulär  vermehrt.  Es  finden  sich 
atheromatöse  Flecken  und  Knötchen  der  Kranzarterien,  aber  keine  Verkalkung 

Der  Umfang  der  Aorta  beim  Ursprünge  8,6  cm.  Das  entsprechende. 
Maß    für    die    Lungenarterie    9  cm.     Die    Intima   der  Aorta    und    der 
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sonstigen   untersuchten   großen   Gefäße    ohne   Andeutung    atheromatOser 
Veränderungen. 

In  der  Spitze  der  rechten  Lunge  keine  Anzeichen  einer  Tuberkulose. 
Nahe  am  Sinus  der  Lunge  wird  aber  eine  etwa  hühnereigroße,  auf  die 
sämtlichen  drei  Lappen  übergreifende,  tuberkulöse  Induration  mit  Tuberkel- 
knötchen  und  mit  einigen  abgekapselten,  erbsengroßen,  käsigen  Herden 
angetroffen.  Von  diesem  großen  Herde  erstrecken  sich  peribronchiale 
und  interstitielle  Bindegewebsausläufer  mit  tuberkulösen  Knötchen  in  die 
umgebenden   Lungenpartien  hinaus.     Das    Gewicht  dieser  Lunge  900  g. 

Die  Spitze  der  linken  Lunge  zeigt  eine  Einziehung;  hier  ist  aber 
nur  eine  geringe  Verdickung  der  Pleura  vorhanden.  Sonst  keine  Anzeichen 
einer  Tuberkulose.    Das  Gewicht  der  Lunge  860  g. 

Die  Zunge  mißt  von  der  Basis  der  Epiglottis  bis  zur  Spitze  11  cm; 
ihre  größte  Breite  ist  6,7  cm,  ihre  Dicke  etwa  2  cm.  Die  Konsistenz 
weich ;  Papulae  circumvallatae  teilweise  vergrößert,  sonst  nichts  Bemerkens- 
wertes.   Das  Gewicht  der  Zunge  110  g. 

Odematöse  Anschwellung  des  weichen  Gaumens.  Die  Tonsillen  härter 
als  normal,  nicht  aber  vergrößert.  Die  Weich  teile  des  harten  Gaumens 
etwas  dick.  Die  Schleimhaut  der  Speiseröhre  zeigt  hyperämische  Flecken, 
sonst  aber  nichts  Abnormes.  Odem  der  Plic.  ary-epiglott.  Epiglottis 
etwas  breit,  jedoch  kurz.  Der  Kehlkopf  hat  etwa  die  gewöhnliche  Größe ; 
nur  ist  die  Protuberantia  etwas  stark  hervorspringend. 

Glandula  thyreoidea  hat  Hufeisenform;  die  Höhe  des  Isthmus  ist 
fast  ebenso  groß  als  die  Breite  der  Lappen.  Das  Gewicht  43  g.  Der 
rechte  Lappen  hat  eine  Länge  von  6(  cm,  der  linke  von  7^  cm ;  ihre 
größte  Breite  ist  beiderseits  übereinstimmend  2^  cm;  dieses  Maß  nimmt 
nur  langsam  gegen  die  oberen  Spitzen  hin  ab.  Die  Höhe  des  Isthmusteils 
2  cm;  seine  Dicke  etwa  1^  cm,  die  Konsistenz  wechselnd,  im  ganzen  aber 
etwas  vermehrt.  Die  Schnittfläche  bleich  gelbrot,  ohne  sichere  wachs- 
ähnliche Aufhellung. 

Käsige  Lymphdrüsen  um  die  Bronchien  und  die  Bifurkatio  tracheae 
herum. 

Die  Milz  erheblich  vergrößert;  die  Maße  18  X  8^  X  34  cm.  Auf 
der  Kapsel  abgerissene,  bandähnliche  Adhärenzen.  Konsistenz  ziemlich 
fest.  Die  Farbe  kadaverös  blaugrau.  Die  Schnittfläche  schmutzig  grau- 
violett, etwas  uneben.  Eine  schmierige  Pulpa  läßt  sich  nur  mit  Schwierig- 
keit hervorpressen.  Die  Konsistenz  der  Pulpa  ist  ziemlich  zäh,  und  die 
Trabekeln  treten  nicht  deutlich  hervor.    Das  Gewicht  363  g. 

Die  Nieren  bieten  eine  geleeähnliche  Kapsel  dar;  ihre  Maße 
121  X  6iV  X  3i  cm,  beiderseits  dieselbe.  Das  Gewicht  der  beiden 
Nieren  zusammen  562  g.    Die  Kapsel  ist  leicht  ablösbar. 

Die  Leber  von  unregelmäßiger  Form,  indem  ein  hinterer  Teil  des 
rechten  Lappens  kuppeiförmig  hervorspringt.  Diese  Partie  von  weicherer 
Konsistenz,  die  Farbe  hier  sowohl  auf  dem  Schnitte  als  auf  der  Oberfläche 
blaurot    Die  sonstigen  Teile  des  Organs  haben  eine  graubraune  Farbe 
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mit  einigermaßen  deatlicher  Zeichnung  der  Azini:  hier  und  da  sind  die 
zentralen  Teile  schwarzrot.  Die  Grenze  zwischen  den  beiden  verschie- 
denen Gebieten  ganz  scharf.    Das  Gewicht  der  Leber   1980  g. 

Pankreas  zeigt  nichts  Bemerkenswertes.  Das  Gewicht  134  g.  Der 
Magen  lang  und  schmal;  die  Schleimhaut  von  gewöhnlicher  Dicke.  Am 
Dünndarm  nichts  zu  bemerken.  Der  aufgeschnittene  Blinddarm  zeigt 
einen  Umfang  von  35  cm;  Colon  ascendens  nur  22  cm.  Diese  Weite 
bleibt  bis  zur  vorher  erwähnten  erweiterten  Stelle  des  Colon  descendens 
unverändert;  hier  wird  der  Umfang  30  bis  36  cm.  Oberhalb  dieser  Stelle 
ist  die  Darmwand  dünn  und  bleich,  hier  wird  sie  dicker,  und  die  Schleim- 
haut bietet  eine  granliche  Pigmentierung  dar.  Die  Ligamenta  coli  bilden 
diffus  begrenzte,  bis  zu  2  bis  3  cm  breite  Bänder.  Auch  das  Rektum  ist 
erheblich  weit. 

Der  rechte  Hoden  4i  X  3  X  2^  cm,  von  gewöhnlicher  Form  und 
weicher  Konsistenz.  Der  linke  Hoden  5  X  4  X  ^i  cm ;  die  Konsistenz 
weich;  die  Schnittfläche  dieses  Hodens  läßt  die  interlobulären  Septa  un- 
gewöhnlich deutlich  hervortreten. 

Die  ventrale  Fläche  der  Wirbelsäule  bietet  ein  besonders  ebenes, 
zylinderförmiges  Aussehen  dar,  indem  die  Wirbelkörper  und  die  Ligamenta 
intervertebralia  sich  nicht  durch  deutliche  Unebenheiten  voneinander 
markieren.  Die  Rückengratskrümmnng  eher  vermindert  als  vermehrt. 
Keine  Exostosen;  die  Intervertebralscheiben  scheinen  bei  der  Palpation 
weich  zu  sein. 

Die  Rippen  und  die  Rippenknorpel  sowie  auch  das  Brustbein  und 
die  Darmbeine  sind  kräftig  gebaut,  ohne  auffallende  Deformitäten.  Proc. 
ensiformis  stem.  breit,  etwas  nach  vom  gebeugt,  mit  tief  gelegener,  ezka- 
vierter  Basis.  Die  Darmbeine  haben  teilweise  dicke,  breite  Ränder.  Der 
Schädel  und  die  beiden  rechten  Extremitäten  wurden  zur  Skelettierung 
aufbewahrt  (vgl.  unten). 

Herr  Dr.  Vestberg  hat  später  mit  der  größten  Bereit- 
willigkeit eine  mikroskopische  Untersuchung  mehrerer  Organe  vor- 
genommen und  macht  mir  darüber  folgende  Mitteilung. 

Herzbeutel:  Mächtige  tuberkulöse  Granulationen  mit  Riesenzellen- 
tnberkeln  und  umfangreichen  Nekrosen  im  Epicardium.  Zwischen  den 
Blättern  des  Herzbeutels  grofie  Massen  faserigen  Fibrins,  das  teilweise 
vascnlarisiert  ist  und  sich  in  Organisation  befindet,  teilweise  von  tuber- 
kulösen Granulationen  mit  käsiger  Nekrose  durchsetzt  und  durch  solche 
ersetzt  ist. 

In  der  rechten  Lunge  die  makroskopische  Diagnose  der  Tuber- 
kulose mikroskopisch  bestätigt. 

Lymphdrüsen:  In  einer  Trachealdrüse  Tuberkulose  festgestellt. 
Ans  der  Gegend  des  Thymus  war  tuberkulös  degeneriertes  (Lymph-?) 
Drfisengewebe  zur  mikroskopischen  Untersuchung  aufbewahrt  worden. 
Mikroskopisch   stellt  sich  dieses  Gewebe  wenigstens  teilweise  als  stark 
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tuberkulöse  Lymphdrüsen  dar.  Ob  vielleicht  auch  Partien  des  Thymus 
unter  dem  tuberkulös  infiltrierten  Gewebe  vorhanden  sind,  hat  sich  nicht 
sicher  entscheiden  lassen;  wahrscheinlich  stellt  aber  das  ganze  mikro- 
skopisch untersuchte  Material  nur  Lymphdrüsen  dar. 

Glandula  thyreoidea:  Ziemlich  große  Ungleichförmigkeit  im  Aus- 
sehen des  Parenchyms,  indem  neben  normalen  Follikeln  mit  Colloidmasse 
sich  eine  große  Zahl  kleiner,  zusammengefallener,  sekretfreier  Alveolen 
vorfindet.  Die  beiden  Arten  sind  durcheinander  gemengt,  indem  die  eine 
oder  die  andere  Art  fleckenweise  vorherrscht.  In  einem  größeren  Über- 
sichtsschnitte scheinen  die  kleineren  Alveolen  zu  überwiegen.  Ihr  Epithel 
bietet  im  allgemeinen  ein  atrophisches  Aussehen  dar,  und  für  eine  Wuche- 
rung desselben  spricht  gar  nichts.  Das  interstitielle  Bindegewebe  scheint 
im  allgemeinen  etwas  vermehrt  zu  sein. 

Die  Nieren:  venöse  Hyperämie ;  schlechte  Färbbarkeit  und  undeut- 
liche Struktur  des  Epithels  in  den  gewundenen  Hamkanälchen  (kadaveröse 
Veränderung?);  sonst  nichts  Wesentliches. 

Die  Leber:  die  blaurote  Partie  des  rechten  Leberlappens  zeigt 
mikroskopisch  eine  zyanotische  Atrophie  von  der  gewöhnlichen  Form  und 
von  recht  erheblichem  Grade,  während  die  angrenzende  Partie  des  Organs 
keine  wesentliche  Veränderung  darbietet.  Eine  lokale  Ursache  der  teil- 
weisen Retentionshyperämie  wie  Thrombose  kann  nicht  sicher  nach- 
gewiesen werden. 

Rechter  Hoden:  das  Parenchym  deutlich  atrophisch  (Hypoplasie  ?), 
das  Bindegewebe  verhältnismäßig  vermehrt. 

Der  hypertrophische  Teil  des  Dickdarms  zeigt  Hypertrophie  der 
Muskulatur,  sonst  keine  wesentliche  mikroskopische  Veränderung. 

In  den  sonstigen  mikroskopisch  untersuchten  Teilen  (Zunge,  Schlund, 
Speiseröhre,  Dünndarm,  Blinddarm,  Bauchspeicheldrüse,  Epiglottis,  Luft- 
röhre und  Milz)  gibt  es  keine  auffallenden  Veränderungen  —  wenn  von 
entzündlichen  Störungen  hier  und  da  abgesehen  wird." 

Das  Ergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Hypo- 
physis  wird  in  seiner  späteren  Abteilung  dieser  Arbeit  mitgeteilt. 

Hier  folgt  zunächst  eine  nähere  Beschreibung  der  aufbewahrten 
Teile  des  Skelettes,  welche  mein  Freund,  der  erfahrene  Anthro- 
polog  Professor  J.  W.  H  u  1 1  k  r  a  n  t  z ,  die  große  Güte  gehabt 
hat,  auszuarbeiten  und  mir  zur  Verfügung  zu  stellen. 

„Das  Granium  (vgl.  Textfig.  3)  ist'  ziemlich  groß;  seine  Kapazität 
etwas  mehr  als  1600  ccm.  Längebreitenindex  ist  80,4.  Vom  hervor- 
springenden Hinterhauptsbeine  abgesehen,  ist  die  Form  der  Schädelkapsel 
breit  oval,  ziemlich  symmetrisch,  mit  schwach  entwickelten  Tuber.  pariet 
Der  Hinterkopf  zeigt  ein  starkes  Hervortreten  der  Squaroa  occipitalis 
(Bathrocephalie).  Der  Niveauunterschied  zwischen  dieser  und  den  Scheitel- 
beinen  dürfte   auf   etwa  12  mm   geschätzt  werden   können.    Die  Satura 
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lambdoidea  umschließt  in '  ihrer  medialen  Hälfte  zahlreiche  und  große  Ossa 
Wormiana  (in  einer  Breite  von  2  cm  und  darüber),  die  auch  den  hintersten 
Teil  der  Sntura  sagittalis  einnehmen.  Kleinere  Ossa  Wormiana  finden 
sich  in  den  lateralen  Teilen  der  Sutnra  coronaria  und  in  der  Sutura 
occipit-mastoid.  In  der  Gegend  der  Foramina  parietalia  ist  die  Sutura 
sagittalis  obliteriert,  sonst  sind  die  Nähte  auf  der  Außenseite  des  Craniums 
offen;  auf  der  Innenseite  ist  eine  beginnende  Synostose  sowohl  der  Sutnra 
sagittalis  als  der  coronaria  vorhanden.  Der  obere  Teil  der  Squama  tem- 
poralis  erhebt  sich  wallförmig  über  das  Niveau  der  Scheitelbeine.  Die 
Process.  mastoid.  sind  ziemlich  groß;  durch  eine  vertikale  suturähnliche 
Furche  ist  ein  kleinerer,  vorderer  Teil  vom  hinteren  Teile  deutlich  ge- 
schieden. 

Der  Basalteil  des  Craniums  zeigt  eine  mäßige  Plagiokephalie  mit 
der  Konvexität  links;  sein  mittelster  Teil  ist  abgeplattet.  Die  Kondylen 
sind  niedrig  und  breit;  sie  erreichen  nicht  eine  durch  die  Spitzen  der 
Proc.  mastoid.  gelegte  Ebene.  Das  Foramen  magnum  ist  groß.  Die  un- 
tere Fläche  des  Hinterhauptsbeins  hat  starke  Impressionen  und  Gristae  für 
die  Muskeln.  Die  Proc.  styloid.  sind  klein.  Die  Gelenkhöhlen  für  den 
Unterkiefer  sind  weit  und  seicht;  Tubercula  articul.  usuriert.  Die  Lamina 
pterygoid.  ext.  rechterseits  ist  groß  und  stark  nach  außen  gerichtet.  Die 
Foramina  palatin.  etwatf  größer  als  gewöhnlich. 

Der  Gesichtsschädel  macht  einen  Eindruck  von  Plumpheit.  Die 
Augenhöhlen  ziemlich  groß;  die  Nasenwurzel  breit  und  flach.  Die  Joch- 
bogen stark  hervorspringend,  aber  ziemlich  schmal.  Die  Breite  des  Unter- 
kiefers erheblich  vergrößert;  die  Kondylen  sind  schmal  und  mehr  schräg 
gerichtet  als  normal.  Proc.  coronoid.  sind  ziemlich  hoch,  aber  schlank. 
Der  Kieferwinkel  ziemlich  stumpf,  etwa  135^;  ein  gewisser  Grad  von 
Prognathie  scheint  vorhanden  zu  sein.  (Wenn  das  Cranium  zusammen 
mit  dem  Unterkiefer  auf  eine  plane  Fläche  gestellt  wird,  so  erreichen  nur 
das  Kinn  und  die  Protuberantia  occipitalis  die  Unterlage,  und  die  Kiefer- 
winkel bleiben  etwa  i  cm  oberhalb  der  Fläche.) 

Auf  der  Innenseite  des  Craniums  sind  auf  dem  oberen  Teile  des 
Sümbeins  und  den  vorderen  Hälften  der  Scheitelbeine,  und  zwar  beson- 
ders linkerseits,  zahlreiche  Impressionen  für  die  P achionischen  Granu- 
lationen vorhanden;  sie  erreichen  die  Größe  von  Fingereindrücken.  In 
diesen  Gruben  ist  die  Tabula  vitrea  ext.  äußerst  dünn;  ihre  Seiten- 
wandungen werden  manchmals  direkt  von  der  rarefizierten  DiploÖ  gebildet. 
Von  den  Impressionen  dicht  an  der  Sutura  coronalis  aus  erstreckt  sich 
eine  4  bis  5  mm  tiefe,  breite,  teilweise  doppelte  Furche  für  den  Sinus 
spheno-parietalis,  die  hinter  der  erwähnten  Sutur  nach  dem  Winkel 
zwischen  dem  Stirnbeine  und  der  Ala  magna  hin  verläuft;  hier  ist  die 
Furche  in  einer  Länge  von  6  mm  überbrückt.  Die  Sulci  mening.  sind 
etwa  normal  entwickelt 

Auch  in  der  mittleren  Schädelgrube  sind  Impressionen  für  die 
Pachionischen  Granulationen  sichtbar.    Die  Sella  turcica  ist  nicht  er- 
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wähnenswert  vergrößert  oder  zu  sehr  ausgehöhlt;  der  Abstand  vom  Dorsam 
sellae  bis  zum  Limbus  sphenoidalis  (vorne  vor  dem  Sulcus  chiasmatis) 
ist  18  mm ;  die  Breite  der  Sella  turcica  (zwischen  den  Sulc.  carot  ge- 
messen) beträgt  22  mm.  Tuberculum  Sellae  schwach  entwickelt;  Clivus 
flach.  —  Die  Löcher  an  der  Basis  des  Craniums  scheinen  im  allgemeinen 
etwas  größer  als  gewöhnlich  zu  sein ;  besonders  trifft  dies  für  die  Fissura 
orbit.  snp.  und  für  das  Foramen  spinös,  zu;  dies  mißt  in  der  Längs- 
richtung 6  mm,  in  der  entgegengesetzten  Richtung  4  mm ;  diese  Maße 
gelten  für  die  rechte  Seite;  linkerseits  sind  sie  ein  wenig  kleiner. 
Sulcus  sigmoideus  rechterseits  ziemlich  weit.  Unter  den  Foramin.  emiss. 
sind  die  Emiss.  mastoid.  vergrößert,  und  auch  die  Emiss.  parietal,  ziem- 
lich groß.  Das  Foramen  occipit.  ist  ziemlich  weit;  die  Canal.  condyl.  post. 
sind  beiderseits  gut  entwickelt. 

Die  Wand  der  Schädelhöhle  ist  im  allgemeinen  dünn ;  die  Diplom 
wird  zum  großen  Teil  ganz  vermißt,  und  ist  sonst  deutlich  rarefiziert. 
Die  Tabula  vitrea  int.  ist  über  dem  äußeren  Teile  der  Pars  petrosa  äußerst 
dünn,  teilweise  durchlöchert.  Sinus  front,  scheint  nicht  abnorm  ver- 
größert zu  sein,  hat  aber  linkerseits  eine  äußerst  dünne,  vordere  Wand. 

Die  (vorhandenen)  Extremitätknochen  (nämlich  die  rechte  obere  Extre- 
mität, das  rechte  Schenkelbein  und  der  rechte  Fuß)  sind  besonders  kräftig  mit 
stark  markierten  Muskelinsertionen.  Die  Foramina  nutrit.  auf  den  Dia- 
physen  der  Röhrenknochen  scheinen  etwas  groß  zu  sein;  noch  mehr  trifft 
dies  für  die  Gefäßkanäle  auf  den  Epiphysen  zu,  welche  besonders  zahl- 
reich und  weit  sind;  ganz  besonders  tritt  dies  an  den  beiden  Enden  des 
Schenkelbeins  und  am  oberen  Ende  des  Humerus  hervor. 

Betreffs  der  verschiedenen  Knochen  mag  weiter  folgendes  bemerkt 
werden.  Das  laterale  Ende  des  Schlüsselbeins  ist  besonders  breit;  auf 
der  unteren  Seite  ist  eine  große  Aashöhlung,  dem  Ansätze  des  Muse,  sub- 
clavius  entsprechend,  vorhanden.  Das  Schulterblatt  ist  sehr  kräftig  mo- 
delliert, mit  großem  Acromion  und  großem  Proc.  coracoid.  Die  Vorder- 
armknochen  sind  ziemlich  stark  gebeugt,  so  daß  der  Zwischenraum  etwas 
breiter  als  gewöhnlich  ist.  Die  Crista  interossea  auf  dem  Radius  ist  be- 
sonders stark  entwickelt.  Die  Tuberositas  radii  ist  groß;  ihre  Oberfläche 
stellt  unregelmäßige  Grübchen  dar,  in  deren  Boden  die  Spongiosa  entblößt 
hervortritt.  Die  Knochen  der  Hand  sind  kräftig  entwickelt.  Die  basalen 
und  die  mittleren  Phalangen  haben  gut  entwickelte  Cristac  für  die  An- 
sätze der  Ligament,  vagin.    Die  Endphalangen  ohne  jede  Veränderung. 

Die  Beugung  sowie  auch  die  Torsion  des  Schenkelbeins  sind  etwa 
normal;  der  Schenkelhals  jst  dagegen  mehr  horizontal  gerichtet  als  ge- 
wöhnlich (coxa  vara),  so  daß  der  Trochanter  major  fast  ebenso  hoch  zu 
liegen  kommt  als  der  Kopf.  Der  Winkel  des  Halses  dürfte  auf  etwa  110^ 
zu  schätzen  sein.  Vom  Halse  des  Schenkelbeines  aus  und  der  vorderen 
inneren  Seite  der  Diaphyse  entlang  erstreckt  sich  eine  deutliche  lang- 
gestreckte Erhöhung  gegen  die  Mitte  des  Beins  hinab.  Die  Spiongiosa 
in  der  unteren  Epiphyse  des  Schenkelbeins  scheint  etwas  rarefiziert  zu 
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sein.    Die  Knochen   des  Fußes  verhältnismäßig  klein,   aber  normal  ent- 
wickelt. 

Hier  folgen  einige  Maße. 

Cranium: 
Größte  Länge  19,4; 
„      Breite  15,6; 
Uöhendurchmesser  12,6: 
Horizontaler  Umfang  55,5; 
Kleinste  Stimbreite  11,1; 
Breite  zwischen  den  Sutur.  zygom.-front.  12,1; 
Breite  zwischen  den  Wangenbeinen  15,5; 
Höhe  des  Gesichtes  von  der  Nasenwurzel  zum  Alveolarfort- 

satze  des  Oberkiefers  7,6; 
Höhe  des  Gesichtes  von  der  Nasenwurzel  bis  zum  Kinn  12,9 ; 
Orbitalhöhe  3,6: 
Orbitalbreite  4,3; 
Länge  des  Hinterhauptloches  4,2; 
Breite     „  „  3,9; 

Interorbitalbreite  3,1; 

Die  Breite  zwischen  den  Winkeln  des  Unterkiefers  12,1; 
«  Kondylen    n  „  13,8; 

Die  größte  Länge  des  Unterkiefers  12,9. 

Die  Extremitätenknochen: 

Länge      Breite 

Schlüsselbein 15,9 

Schulterblatt 18,4         10,8 

Hnmerus 34,4 

ülna 29,4 

Ulna  ohne  Proc.  styl 25,5 

Radius 28,6 

Radius  ohne  Proc.  styl 26,6 

Das  Skelett  der  Hand 21,5 

Schenkelbein 45,8 

Schenkelbein  (in  seiner  natürlichen  Stellung) . .     45,4 

Das  Skelett  des  Fußes 24,2 

Wenn  man  annehmen  könnte,  daß  Manonvriers  Tabellen  über  die 
Proportionen  der  Röhrenknochen  auch  für  die  Schweden  zutreffend  wären, 
würde  daraus  zu  folgern  sein,  daß  Radius  und  Ulna,  mit  Humerus  und 
Femur  verglichen,  verlängert  wären.  Die  Länge  des  Schenkelbeins  würde 
nämlich  einer  Körperlänge  von  168  cm  entsprechen,  Humerus  einer  von 
172  cm,  Radius  178  und  Ulna  183. 

Sowohl  die  Länge  als  die  Stärke  des  Handskelettes  haben  eine 
ganz  ungewöhnliche  Entwicklung  erlangt.  Der  Vergleich  mit  den  reichen 
Sammlungen  des  hiesigen  anatomischen  Institutes  lehrt,  daß  dies  Hand- 
skelett dasjenige  männlicher  Arbeiter  von  noch  größerer  Körperlänge  an 
Größe  übertrifft.** 

Tirehowa  AroluT  I.  paUioI.  kuA.  Bd.  190.  Hit  1.  2 
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Epikrise. 

Die  Diagnose  Akromegalie  ist  in  diesem 
Falle  offenbar  ganz  unzweifelhaft.  Die  wichtig- 
sten Merkmale  dieser  Krankheit,  die  in  diesem  Pralle  nachgewiesen 
worden  sind,  wollen  wir  hier  noch  einmal  in  Kürze  aufzählen  — 
um  später  die  hier  beobachteten  Symptome,  die  für  Akromegalie 
mehr  oder  weniger  ungewöhnliche  Erscheinungen  darstellen,  etwas 
näher  zu  betrachten. 

Betreffs  des  Skelettes  mag  zuerst  erwähnt  werden,  daß 
dasselbe  folgende  allgemeine  Eigenschaften  in  ganz  charakteristi- 
scher Weise  darbot :  nämlich  die  Erweiterung  der  Gefäßlöcher, 
die  Verstärkung  der  Muskel-  und  Bänderansätze  (auf  dem  Hinter- 
hauptsbeine und  den  Extremitätenknochen),  das  plumpe  Aus- 
sehen der  Knochen  und  die  Vermehrung  der  normalen  Rauhig- 
keit der  Oberfläche  der  Knochen.  Kleine  Exostosen  außerhalb 
der  Muskel-  und  Bänderansätze  konnten  dagegen  an  dem  prä- 
parierten  Skelette   nicht  nachgewiesen  werden. 

Die  Jochbögen  waren  stark  hypertrophisch.  Der  Unterkiefer 
war  zwar  nicht  sehr  stark,  wohl  aber  sicher  verändert,  indem  sein 
Alveolarfortsatz  den  des  Oberkiefers  etwas  umgreift,  die  Breite 
des  Unterkiefers  vermehrt  und  eine  gewisse  Prognathie  vorhanden 
war,  wie  aus  der  oben  von  Prof.  Hultkrantz  erwähnten  An- 
gabe über  die  Stützpunkte  des  Kopfskelettes  bei  seiner  Lagerung 
auf  eine  horizontale  Unterlage  hervorgeht. 

Bei  der  khnischen  Untersuchung  haben  wir  gemeint,  eine 
zwar  nur  leichte,  bogenförmige  Kyphose  der  oberen  Brustwirbel- 
säule wäre  vorhanden,  bei  der  postmortalen  Untersuchung  ist 
aber  eine  Kyphose  nicht  hervorgetreten.  Ohne  ein  bestimmtes 
Urteil  abgeben  zu  können,  möchte  ich  die  Möglichkeit  andeuten, 
daß  die  kleine  Deformität  der  Wirbelsäule  bei  der  Erschlaffung 
nach  dem  Tode  und  bei  der  Rückenlage  der  Leiche  vielleicht  aus- 
geglichen worden  wäre.  In  diesem  Zusammenhange  dürfte  es  am 
Platze  sein,  daran  zu  erinnern,  daß  Kyphose  und  Thoraxdeformität 
auch  in  ausgesprochenen  Fällen  gefehlt  haben.  Sternberg 
führt  aus  der  Literatur  mehrere  Fälle  dieser  Art  an.  Außer  den 
von  ihm  angeführten  könnten  noch  diejenigen  von  Thomson, 
Brooks  (zwei  verschiedene   Fälle)  und  Mitchell   und  1  e 
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C 0 u n t  erwähnt  werden.  Hutchinson,  der  sich  offenbar 
auf  eine  sehr  eingehende  Bearbeitung  der  Literatur  stützt,  meint, 
daß  die  Kyphose  im  allgemeinen  erst  „verhältnismäßig  spät  in 
der  Progression  der  Krankheit  auftritt  und  in  wahrscheinlich  30  % 
samtlicher  Fälle  gar  nicht  auftritt''. 

Die  Rippen  waren  auffallend  breit;  keine  Deformität  des 
Thorax.  Das  Schlüsselbein  in  charakteristischer  Weise  verändert : 
starke  Breite  des  akromalen  Endes  und  starke  Rauhigkeit  des 
Ansatzes  des  Muse,  subclavius. 

Die  Erörterung  Prof.  Hultkrantz'  über  die  Längen- 
maße der  Röhrenknochen  lehrt,  daß  Radius  und  Ulna,  mit  Hu- 
merus  und  Femur  verglichen,  zu  lang  sind.  Da  aber  die  Körpw- 
länge  des  Kranken  176  cm  (der  klinischen  Messung  nach  und 
178,5  cm  der  postmortalen  Messung  nach)  betrug,  so  geht  aus 
Hultkrantz'  Angaben  hervor,  daß  Ulna  und  Radius  im  Ver- 
hältnis zur  Körperlänge  normal  waren,  Humerus  und  Femur  da- 
gegen zu  kurz. 

In  bezug  auf  das  Handskelett  fand  sich  wie  gewöhnlich  bei 
Akromegalie  keine  besondere  Deformität,  sondern  nur  eine  allge- 
meine und  in  der  Hauptsache  etwa  symmetrische  Vergrößerung 
des  Skelettes  und  eine  verstärkte  Rauhigkeit  der  Knochen. 

Aus  dieser  Darstellung  geht  also  hervor,  daß  das 
Skelett  in  den  wichtigsten  Hinsichten  die  für  Akrome- 
galie charakteristischen  Veränderungen  darbietet. 

Die  äußere  Untersuchung  dieses  Falles  hat  gelehrt,  daß  die 
Augenbrauenbögen  hervorgewölbt,  die  Lippen  verdickt  waren, 
die  Nase  groß,  die  Ohrmuscheln  sehr  groß  (die  Länge  fast  8  cm, 
nach  Poirier  und  Charpy  wechselt  ihre  Länge  zwischen 
6,0  und  8,2  cm  und  ist  im  Durchschnitt  für  Männer  6,55  cm), 
die  Zunge  etwas  groß  und  auch  der  Penis  vergrößert  (die  Länge 
in  diesem  Falle  16  cm  und  der  Umfang  der  Eichel  11  cm,  die  ent- 
sprechenden normalen  Maße  nach  Poirier  und  Charpy 
10  bzw.  9  cm).  Bekanntlich  kommt  eine  Vergrößerung  dieser  sämt- 
lichen  Organe  oder   Körperteile  bei  Akromegalie   oftmals   vor- 

Die  Hände  zeigten  in  diesem  Falle  eine  gewaltige  Volumen. 
Zunahme.  Wenn  ich  die  Maße  meines  Falles^)  mit  den  Maßen  vor- 

^)  Dabei  ziehe  ich  hauptsächlich  die  Maße  über  den  Umkreis  der  ver- 
schiedenen Phalangen  der  Finger  in  Betracht.    Die  Mafie  betreffs  der 

2* 
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her  publizierter  sicherer  Fälle,  wie  beispielsweise  der  von  Pierre 
Marie  oder  der  von  Souza-Leite  mitgeteilten  bzw.  aus 
der  Literatur  zusammengestellten  Fälle  vergleiche,  so  stellt  es 
sich  heraus,  daß  zwar  das  Verhältnis  der  verschiedenen  Maße 
bei  den  verschiedenen  Fällen  nicht  gerade  wenig  wechselt,  daß 
im  ganzen  aber  die  Dickenzunahme  der  Finger  in  meinem  Falle 
gar  nicht  geringer  als  bei  den  sonstigen  war.  Die  Proportionen 
der  Hände  waren  in  der  Hauptsache  normal,  nur  die  Mittelhände 
etwas  zu  breit ;  die  Finger  waren  im  ganzen  zylindrisch  und  könnten 
mit  Fug  als  wurstförmig  bezeichnet  werden.  Die  Größe  und  Form 
der  Endphalangen  entsprechen  dem,  was  im  Vergleiche  mit  den 
proximalen  Phalangen  zu  erwarten  war.  Die  Form  der  Nägel 
war  normal,  und  irgendwelche  Andeutung  einer  Trommelschlägel- 
form war  nicht  vorhanden.  Der  Vergleich  zwischen  der  Hand  und 
dem  Handskelette  lehrt,  daß,  wenn  auch  dieses  zu  stark  war,  die 
Volumenzunahme  jedenfalls  hauptsächlich  dieFolge  der  Vermehrung 
der  Weichteile  darstellt,  wie  dies  bei  Akromegalie  die  Regel  ist. 

Die  Füße  waren  massig  und  vergrößert.  Der  Vergleich  mit 
den  Maßen  früher  publizierter  Fälle  zeigt,  daß  die  Volumenzu- 
nahme hier  eine  entsprechende  Entwicklung  erreicht  hatte.  Diese 
Vergrößerung  muß  ausschließlich  auf  die  Weichteile  bezogen  wer- 
den, da  Hultkrantz  gefunden  hat,  daß  das  Fußskelett  eher 
zu  klein  als  zu  groß  war.  Auffallend  ist,  daß  die  Endphalangen 
der  Zehen  Trommelschlägelform  darboten.  Wenn  wir  aber  in  Be- 
tracht ziehen,  daß  die  Form  der  Finger  für  Akromegalie  ganz 
charakteristisch  war,  daß  jede  Andeutung  einer  Trommelschlägel- 
form an  den  Endphalangen  der  Finger  fehlte  und  daß  die  Form 
der  Zehen  bekanntlich  auch,  wenn  gar  keine  deformierende  Krank- 
heit vorhanden  ist,  sehr  stark  wechselt  (unter  dem  Einflüsse  des 
Schuhwerks),  so  kann  ich  diesem  Verhältnisse  gar  kein  diagnosti- 
sches Gewicht  zuerkennen. 

Betreffs  der  inneren  Organe  wurden  in  diesem  Falle  sehr  hohe 
Gewichtszahlen  gefunden.  Ich  führe  hier  diese  Werte  noch  einmal 
an  und  füge  die  entsprechenden  normalen  Werte  nach  P  o  i  r  i  e  r 
und  Charpy  hinzu. 

Länge  der  Phalangen  sind  bei  gebeugten  Gelenken  aasgeführt,  and 
zwar  wie  ersichtlich  in  solcher  Weise,  daß  sie  keinen  Schloß  aaf  die 
Länge  der  ganzen  Finger  erlauben. 
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Das  Gewicht  in  Das  normale 

diesem  Falle:  Gewicht: 

Leber 1980  1500  (nach  Orth  1000  bis  2000) 

Milz 363  195  —  230 

Pankreas 134  80 

Die  beiden  Nieren    .      562  280  —  340 

Herz 610  270  —  330 

Rechte  Lunge  ....      900  720 

Linke  Lunge    ....      860  630 
Glandula  thyreoidea        43  22  —  24 

Weiter  mag  hinzugefügt  werden,  daß  die  Maße  der  Nieren 
beiderseits  die  folgenden  waren :  12,5  x  6,7  x  3,5  (die  normalen 
Werte  nach  derselben  Quelle :  12  x  4  ä  5  x  3).  Der  Imke  Hoden 
war  5  X  4  X  3,5  (die  normalen  Werte:   445  x  2,5ä3,8  x  243). 

Die  Maße  des  linken  Hodens  sind  entschieden  zu  groß ;  da 
aber  die  mikroskopische  Untersuchung  eine  Atrophie  des  Paren- 
chyms  im  rechten  (nicht  herabgestiegenen)  Hoden  festgestellt  hat, 
so  kann  die  Hypertrophie  des  linken  Hodens  wohl  als  eine  kom- 
pensatorische aufgefaßt  werden.  Das  Gewicht  des  Herzens  war 
ja  sehr  stark  vermehrt,  worauf  man  aber  in  Anbetracht  der  vor- 
handenen Erkrankung  des  Herzbeutels  wahrscheinlich  keinen 
Wert  legen  kann. 

Wenn  wir  also  auch  von  diesen  beiden  Organen  absehen,  so 
zeigen  auch  die  sonstigen  inneren  Organe  eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Volumenzunahme.  Die  Körperlänge  des  Kranken 
war  zwar  ziemlich  groß,  da  das  Körpergewicht  aber  nur  74,5  kg 
war,  was  als  ein  normaler  Wert  bezeichnet  werden  kann,  so  hatten 
wir  keinen  Anlaß,  schon  normal  besonders  hohe  Gewichte  der  inne- 
ren Organe  zu  erwarten.  Wenn  auch  die  Zunahme  der  verschiede- 
nen Organe  verschieden  ausgesprochen  ist,  so  dürfte  doch  der 
Schluß  völlig  berechtigt  sein,  daß  diese  Zunahme  wenig- 
stens zum  Teil  als  eine  wahre  Splanchnomega- 
lie  betrachtet  werden  muß  —  besonders  wenn  in  Be- 
tracht gezogen  wird,  daß  eine  stärkere  Stase  der  inneren  Organe 
nicht  vorhanden  war. 

Bekanntlich  kommt  eine  Splanchnomegalie  bei  Akromegalie 
oftmals  vor.  Mitchell  und  1  e  C  o  u  n  t  haben  eine  Zusammen- 
stellung aus  der  Literatur  über  ihre  Frequenz  bei  den  verschiede- 
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nen  Organen  gemacht  und  dabei  gefunden,  daß  die  Leber  unter 
27  Fällen  bei  19  vergrößert  gewesen  ist,  die  Milz  bei  19  Fällen 
unter  25,  die  Nieren  bei  21  Fällen  unter  30,  das  Herz  bei  25  Fällen 
unter  33.  Wohlbekannt  ist,  daß  die  Glandula  thyreoidea  meistens 
vergrößert  gefunden  worden  ist. 

Die  Einschränkung  der  Gesichtsfelder  und  die  sonstigen  ver- 
schiedenen Symptome  einer  Geschwulst  des  Gehirns  konnten  in 
diesem  Falle  ja  nicht  vorhanden  sein,  da  ihre  Ursache,  nämlich 
die  Vergrößerung  oder  die  wahre  Geschwulstbildung  der  Hj^o- 
physis,  sich  nicht  vorfand.  Wenn  wir  vom  Fehlen  dieser  Symptome 
absehen  —  und  wir  werden  die  Berechtigung  dieses  Verfahrens 
später  näher  behandeln  — ,  so  stellt  dieser  Fall,  wie  aus 
der  oben  gegebenen  Auseinandersetzung  ersichtlich  ist,  in  s o n  - 
st  igen  Hinsichten  ein  typisches  Beispiel  einer 
Akromegalie  der  chronischen  Form  dar. 

Das  Cranium  bietet  in  zwei  verschiedenen  Hinsichten  be- 
merkenswerte Eigentümlichkeiten  dar,  welche  bei  Akromegalie 
nicht  die  Kegel  bilden. 

In  seiner  Beschreibung  des  Craniums  hebt  Hultkrantz 
hervor,  daß  „die  Wand  der  Schädelhöhle  im  allgemeinen  dünn 
ist,  die  Diploe  zum  großen  Teil  ganz  vermißt  wird  und  sonst  deut- 
lich rarefiziert  ist;  und  daß  die  Tabula  vitr.  int.  über  dem  äußeren 
Teile  der  Pars  petrosa  äußerst  dünn,  teilweise  durchlöchert  ist". 
Femer  daß  „die  Löcher  an  der  Basis  des  Craniums  im  allgemeinen 
etwas  größer  als  gewöhnhch  zu  sein  scheinen".  Im  Sektions- 
berichte wird  femer  erwähnt,  daß  „die  Dicke  im  Sägeschnitte 
im  allgemeinen  4  mm  ist,  im  Stirnbeine  jedoch  teilweise  5  mm, 
im  Hinterhauptsbeine  nur  3  bis  4  mm". 

Wenn  auch  das  Verhalten  der  Wand  der  Schädelhöhle  bei 
den  verschiedenen  Fällen  von  Akromegalie  ziemlich  viel  gewech- 
selt hat,  so  dürfte  doch  eine  Verdickung  der  Wand  meistens  vor- 
gekommen sein.  Auch  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Ver- 
dünnung der  Wand  ist  jedoch  nicht  ganz  selten  beobachtet  worden. 
Hier  werden  einige  Beispiele  dafür  angeführt,  wobei  ich  keine 
Vollständigkeit  beanspmchen  will.  Klebs  hat  „das  Schädel- 
dach an  seinen  Seitenteilen  überall  auffallend  dünnwandig"  ge- 
funden ;  in  der  Temporalgmbe  seine  Dicke  stellenweise  nur  1  mm  : 
der  Occipitalteil  sowie   auch  das  Stirnbein  dagegen  bedeutend 
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verdickt.  Einen  sehr  älinlichen  Befund  beschreibt  D  u  c  h  e  s  - 
n  e  a  u  ;  er  spricht  von  einer  Dicke  der  Temporalregion  „von  kaum 
mehr  als  ^  mm".  Eine  mehr  ausgebreitete  Verdünnung  hat 
Brooks  (sein  Fall  3)  gefunden  ;  das  Schädeldach  im  allgemeinen 
dünn,  in  der  oberea  Temporalregion  nur  eine  Dicke  von  1  mm ; 
die  Diploe  fehlte  auf  den  verdünnten  Partien.  Allerdings  zeigten 
die  zentralen  Partien  der  Knochen  ausgebreitete  Verdickungen 
(large  osseous  nodosities).  M  o  x  t  e  r  hat  die  Schädelkapsel  auf- 
fällig dünn  gefunden  (am  Hinterhaupt  5  mm),  die  Sinus  frontal, 
außerordentlich  weit  mit  papierdünnen  Wänden.  W  i  d  a  1 ,  Roy 
und  F  r  0  m  geben  an,  in  einem  Falle  „une  extrgme  minceur" 
der  Wandungen  des  Craniums  beobachtet  zu  haben. 

In  bezug  auf  die  Basis  des  Craniums  ist  offenbar  die  Hyper- 
trophie der  Knochen  eine  ziemlich  regelmäßige  Erscheinung; 
auch  „sind  die  Nervenlöcher  an  der  Schädelbasis  in  der  Regel 
verengt"  (Sternberg).  In  der  letzten  Zeit  haben  aber  Ballet 
und  Laignel-Lavastine  einen  Fall  von  Akromegalie  mit- 
geteilt, wo  zwar  das  Schädeldach  erhebUch  (und  wie  im  all- 
gemeinen unregelmäßig)  verdickt,  die  Schädelbasis  aber  „auf 
eine  außerordentliche  Dünne  reduziert  war".  Auch  die  Löcher 
haben  offenbar,  wenigstens  teilweise,  eine  Erweiterung  erfahren, 
weil  erwähnt  wird,  daß  der  „nerf  optique  et  carotide  dilatfe  sont 
k  peine  söparfes." 

Diese  Auseinandersetzung  lehrt  also,  wie  ausgebreitete  und 
erhebliche  Verdünnungen  der  Wand  der  Schädelhöhle  auch  vorher 
beobachtet  worden  sind;  der  hier  mitgeteilte  Fall  gibt  aber  ein 
Beispiel  dafür  ab,  daß  diese  Verdünnung  auch  fast  die  ganze  Wand 
der  Schädelhöhle  umfassen  und  mit  Erweiterung  der  Löcher  auf 
der  Basis  verbunden  sein  kann.  Es  scheint  mir  keine  besonderen 
Schwierigkeiten  zu  bieten,  eine  Erklärung  für  dieses  Verhältnis 
und  den  Wechsel  der  Befunde  bei  den  verschiedenen  Fällen  zu 
finden.  Wir  wissen,  daß  es  sich  bei  Akromegalie  um  zwei  verschie- 
dene krankhafte  Prozesse  am  Skelett  handelt,  nämlich  teils  um 
die  periostale  Auflagerung  neuer  Schichten  auf  die  Knochen,  teils 
um  resorptive  Vorgänge  des  alten  Knochens  (Sternberg). 
In  diesem  Falle  ist  demnach  der  letzterwähnte  krankhafte  Prozeß 
betreffs  der  Schädelwand  entschieden  der  vorherrschende  gewesen 
(oder  auch  erst  im  Laufe  der  Krankheit  geworden).   Es  muß  aller- 
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dings  auch  daran  erinnert  werden,  daß  die  verstärkte  Rauhigkeit 
der  Muskelansätze  auf  dem  Hinterhauptsbeine  sicher  angibt,  daß 
auch  die  andere  Art  krankhaften  Prozesses  am  Cranium  nicht 
ganz  gefehlt  hat. 

Das  Cranium  des  hier  mitgeteilten  Falles  bietet  femer  die 
Eigentümlichkeit,  daß  die  obere  Spitze  des  Hinterhauptbeines 
sehr  stark  hervorspringt,  so  daß  der  Niveauunterschied  zwischen 
der  Squama  oss.  occip.  und  den  Scheitelbeinen  etwa  12  nrni  aus- 
macht (vgl.  Textfig.  3).  Diese  Deformität  ist  vor  einigen  Jahren 
von  P  a  p  i  1 1  a  u  1 1  näher  studiert  und  ihr  Vorkommen  bei  Akro- 
megalie  hervorgehoben  worden.  L  a  u  n  o  i  s  und  Roy**  be- 
sprechen diese  Erscheinung  als  eine  für  Akromegalie  charakteristi- 
sche. Die  Durchmusterung  der  Literatur  betreffs  dieses  Punktes 
gibt  allerdings  nur  eine  ziemlich  mäßige  Ausbeute. 

Die  betreffende  Deformität  ist  meines  Wissens  zuerst  von 
Klebs  nach  einem  Schädel  (aus  der  pathologisch-anatomischen 
Sammlung  in  Zürich)  eines  Riesen,  der  offenbar  ein  Akromegaler 
war,  abgebildet,  nicht  aber  näher  beschrieben  worden.  P  a  p  i  1  - 
1  a  u  1 1  hat  die  Deformität  bei  dem  oftmals  beschriebenen  Riesen 
Charles  (vgl.  auch  L a u n o i s  und  Roy**)  und  femer  bei  einem 
akromegalischen  Cranium  in  der  Ecole  anthropologique  studiert. 
Später  haben  Dufranc,  Launois  und  Roy  die  Defomiität 
bei  dem  akromegalischen  Riesen  Constantin  erwähnt  (vgl.  auch 
die  Photographie  S.  322  in  der  Monographie  von  Launois  und 
Roy).  Wahrscheinlicherweisc  ist  auch  der  Fall  von  Schulz 
hierher  zu  rechnen,  denn  es  wird  angegeben,  daß  „Pars  lamb- 
doidea  ossis  occipitalis"  stark  nach  außen  vorspringend  war.  Ich 
habe  in  der  Literatur  keine  anderen  Fälle  als  diese  fünf  auffinden 
können. 

Nun  ist  es  zwar  sehr  möglich,  daß  diese  Deformität  früher, 
wenn  sie  noch  nicht  in  der  Literatur  beobachtet  worden  war,  der 
Aufmerksamkeit  melumals  entgangen  ist.  Wenn  aber  Launois 
und  Roy**  die  Deformität  als  eine  für  Akromegalie  charak- 
teristische darstellen  wollen,  so  muß  dabei  bestimmt  hervorge- 
hoben werden,  daß  die  zahlreichen  Abbildungen  akromegalischer 
Schädel  in  Seitenansicht,  die  sich  in  der  Literatur  vorfinden,  sicher 
beweisen,  daß  diese  Deformität  bei  der  Akromegalie  oftmals  tat- 
sächUch  gefehlt  hat ;  auch  scheint  es  mir  gar  nicht  zweifelhaft  zu 
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sein,  daß  die  betreffende  Deformität  in  der  weitaus  größten  Zahl 
von  Akromegalie  nicht  vorgekommen  ist.  Andererseits  muß  man 
den  französischen  Verfassern  unbedingt  so  weit  Becht  geben,  daß 
das  Auftreten  dieser  Deformität  in  so  starkem  Grade  in  (den 
meinigen  Fall  mitgerechnet)  sechs  Fällen  einer  verhältnismäßig  so 
seltenen  Krankheit  wie  Akromegalie  unmögUch  als  ein  Zufall  auf- 
gefaßt werden  kann. 

P  a  p  i  1 1  a  u  1 1  gibt  zwei  verschiedene  Möglichkeiten  für  die 
Entstehung  dieser  Deformität  an,  nämlich  entweder  eine  Rotation 
der  Scheitelbeine  nach  vom  oder  eine  Rotation  des  oberen  Teils 
des  Hinterhauptsbeins  nach  hinten.  Die  Ursache  der  Formverände- 
rung findet  er  bei  der  letzterwähnten  Entstehungsweise  in  einer 
schwachen  und  für  seine  Aufgabe  ungenügenden  Entwicklung  des 
Hinterhauptsbeins  („Foccipital  ne  peut  suffir  k  sa  tache  de  Sup- 
port"). Da  das  Hinterhauptsbein  in  meinem  Falle  sehr  dünn  und 
überhaupt  auffallend  schwach  entwickelt  war,  so  wäre  offenbar 
dieser  Fall  Papillaults  Darstellung  nach  in  dieser  Weise 
zu  deuten. 

Der  hier  mitgeteilte  Fall  von  Akromegalie  ist  femer  beachtens- 
wert, weil  ein  hereditäres  Auftreten  der  Krank- 
heitangegebenwird.  Den  eigenen  Angaben  des  Kranken 
kann  ich  aber  dabei  keinen  größeren  Wert  beilegen ;  teils  war  er 
nämUch  etwas  abgestumpft,  so  daß  schon  deshalb  seine  Angaben 
nicht  als  ganz  zuverlässig  betrachtet  werden  können ;  teils  be- 
hauptet er,  daß  sehr  starker  Körperbau  mit  ungewöhnlich  großen 
Händen  und  Füßen  sowohl  unter  den  väterlichen  als  unter  den 
mütterlichen  Verwandten  (nämlich  bei  den  beiden  Großvätern, 
bei  einem  Bruder  des  Vaters  und  einem  der  Mutter)  vorgekommen 
war.  Da  die  erwähnten  Erscheinungen  für  eine  Akromegalie  dieser 
Verwandten  sprechen  würden,  so  muß  man  —  wenn  die  verhältnis- 
mäßig große  Seltenheit  der  Krankheit  beachtet  wird  —  zugeben, 
daß  ihr  Vorkommen  sowohl  väterlicher-  als  mütterlicherseits  als 
sehr  unwahrscheinlich  zu  betrachten  ist. 

Wenn  wir  aber  auch  die  eigenen  Angaben  des  Kranken  ganz 
außer  acht  lassen,  so  bleiben  uns  doch  die  Beobachtungen  anderer 
Personen  bezüglich  zweier  der  Geschwister  des  Kranken  übrig. 
Betreffs  des  Braders  machen  diese  Angaben,  die  sich  nicht  nur 
auf  den  ungewöhnlich  starken  Körperbau  und  die  großen  Hände, 


26 

sondern  auch  auf  das  Verhältnis  des  Gesichts  beziehen,  es  offenbar 
in  höchstem  Grade  wahrscheinlich,  daß  es  sich  um  Akromegalie, 
und  zwar  um  ihre  chronische  Form,  gehandelt  hat.  Der  Umstand, 
daß  der  Mann  damals  noch  arbeitsfähig  war,  kann  offenbar  g^en 
diese  Diagnose  nicht  angeführt  werden.  Als  Beispiel  eines  ent- 
sprechenden Verhaltens  bei  Akromegalie  braucht  nur  angeführt 
zu  werden,  wie  der  hier  mitgeteilte  Patient  die  Symptome  der 
Akromegalie  seit  etwa  30  Jahren,  eine  deutliche,  subjektive  Störung 
des  allgemeinen  Gesundheitszustandes  aber  erst  seit  drei  Jahren 
dargeboten  hatte,  und  offenbar  war  diese  jetzt  wenigstens  zum 
größten  Teile  die  Folge  der  Tuberkulose.  Auch  betreffs  der 
Schwester  des  Kranken  sprechen  die  Angaben  anderer  Personen 
mit  Wahrscheinlichkeit  für  eine  Akromegalie. 

Wenn  wir  also  das  Vorkommen  einer  Akromegalie  bei  melir 
als  einer  Generation  in  diesem  Falle  als  unsicher  betrachten  müssen, 
so  ist  jedenfalls  das  Auftreten  der  Krankheit 
bei  zwei  Geschwistern  festgestellt,  und  ihr 
Auftreten  bei  dreien  wahrscheinlich  gemacht  worden.  Offenbar 
kann  ein  solches  Auftreten  einer  so  seltenen  Krankheit  nur  als 
die  Folge  einer  angeborenen  Anlage  gedeutet 
werden. 

Es  gibt  in  der  Literatur  einige  Fälle,  wo  ein  hereditäres  Auf- 
treten der  Akromegalie  angegeben  wird  ;  sie  .haben  aber  allerdings 
einen  wechselnden  Wert.  Fraentzcl  hat  Akromegalie  bei 
einer  Mutter  und  ihrer  elfjährigen  Tochter  erwähnt ;  die  Form 
der  Veränderungen  der  Vorderarme  und  der  Finger  läßt  aber  eine 
toxogene  Osteoarthropathie  eher  als  eine  Akromegalie  annehmen. 
War  da  hat  einen  Fall  von  Akromegalie  beobachtet,  wo  ein  Kind 
des  Kranken  sehr  große  Hände  hatte,  und  B  o  n  a  r  d  i  einen  Fall 
mit  Bestehen  der  Krankheit  seit  20  Jahren,  wo  die  Mutter  angeblich 
sehr  große  Hände  gehabt  hätte.  Eine  dieser  ganz  entsprechende 
Beobachtung  liegt  von  Edel  vor  (AkromegaUe  seit  der  Pubertät, 
die  Mutter  sehr  große  Hände).  In  diesen  Fällen  dürfte  die  Akro- 
megalie der  Verwandten  der  Kranken  kaum  sicher,  wenn  auch 
wahrscheinlich  sein.  Schwoner  hat  eine  typische,  bei  einem 
Alter  von  45  Jahren  anfangende  Akromegalie  beschrieben,  wo 
die  Mutter  im  Alter  von  50  Jahren  wahrscheinlich  die  Symptome 
der  Akromegalie  bekommen  hatte.     Schaff  er  hat  bei  einer 
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öl  jährigen  Person  Akromegalie  beobachtet,  die  seit  5  bis  7  Jahren 
bestanden  hatte  ;  in  diesem  Falle  hatte  offenbar  die  Mutter  während 
ihrer  letzten  4  bis  5  Jahre  an  Akromegalie  gelitten.  Schließlich 
hat  F  r  a  e  n  k  e  1  eine  seit  30  Jahren  entwickelte  Akromegalie  mit- 
geteilt, wo  auch  der  Vater,  ein  Bruder  und  eine  Schwester  die 
Krankheit  hatten.  Femer  sollen  C  y  o  n  (zitiert  nach  Schäffer) 
und  B  0  n  a  r  d  i  (zitiert  nach  ihm  selbst)  ein  hereditäres  Auftreten 
der  Akromegalie  beobachtet  haben ;  die  betreffenden  Arbeiten 
sind  mir  aber  im  Originale  nicht  zugänglich  gewesen. 

Es  geht  aus  dieser  Auseinandersetzung  hervor,  daß  ein 
hereditäres  Auftreten  der  Akromegalie  tat- 
sächlich vorkommt,  bisher  aber  nur  äußerst 
selten  ganz  unzweifelhaft  festgestellt  worden 
i  8 1.  Wenn  auch  die  Vererbung  der  Akromegalie  in  meinem  Falle 
nicht  sichei^estellt  worden  ist,  so  ist  jedenfalls  ihr  Auftreten  bei 
zwei  Geschwistern  festgestellt  und  di^urch  ein  neuer  Beitrag  zu 
der  sehr  spärlichen  früheren  Kasuistik  von  Fällen  geliefert,  wo 
die  Akromegalie  als  die  Folge  einer  angeborenen  Anlage  aufge- 
faßt werden  muß. 

Aus  der  oben  gegebenen  Darstellung  ist  ersichtlich,  daß  es 
sich  bei  dem  hereditären  Auftreten  der  Akromegalie  im  allgemeinen 
um  ganz  chronische,  während  Jahrzehnte  verlaufende  Fälle  ge- 
handelt hat ;  die  Fälle  von  Schwoner  und  Schäffer  lehren 
aber,  daß  Heredität  auch  bei  den  erst  in  etwas  späterem  Alter 
auftretenden,  doch  aber  noch  ziemlich  chronischen  Fällen  vor- 
kommen kann. 

Kommt  eine  Akromegalie  ohne  Veränderung 
der   Hypophysis   vor? 

Der  allgemeinen  Ansicht  nach  stellt  eine  Vergrößerung  der 
Hypophysis,  und  zwar  entweder  eine  Hyperplasie  oder  eine  wahre 
Tumorbildung,  eine  konstante  Erscheinung  bei  Akromegalie  dar. 
Andererseits  gibt  es  jedoch  in  der  Literatur  eine  ziemlich  beträcht- 
liche Reihe  von  Fällen  ohne  Vergrößerung  der  Hypophysis,  die 
von  den  Autoren  als  Akromegalie  bezeichnet  worden  sind.  Be- 
treffend mehrere  unter  diesen  Fällen  muß  es  aber  unbedingt  zuge- 
geben werden,  daß  die  Diagnose  Akromegalie  als  zweifelhaft 
bezeichnet  werden  muß,  und  zwar  teils  weil  die  Beschreibung  zu 


28 

mangelhaft  ist,  teils  auch  weil  die  gelieferten  Angaben  die  Diagnose 
positiv  unwahrscheinlich  machen. 

Ehe  ich  zur  Beschreibung  der  Hypophysis  in  meinem  Falle 
übergehe,  will  ich  die  betreffenden  Fälle  aus  der  Literatur  kürz 
durchmustern.  Dies  scheint  mir  um  so  notwendiger,  als  L  a  u  - 
nois  und  Roy  in  ihrer  neuerdings  (1904)  erschienenen  großen 
Monographie  zu  dem  Schlüsse  gelangen,  daß  „der  Fall  von  B  o  - 
n  a  r  d  i  den  einzigen  Fall  von  Akromegalie  darstellt,  wo  die  Hypo- 
physis, wenigstens  in  bezug  auf  ihre  morphologischen  Charaktere, 
normal  vorgekommen  ist".  An  derselben  Behauptung,  daß  B  o  - 
n  a  r  d  i  8  Fall  der  einzige  dieser  Art  wäre,  wird  auch  in  dem  vor 
kurzem  (1906)  veröffentlichten  Aufsatze  von  W  i  d  a  1 ,  Roy  und 
F  r  0  i  n   festgehalten. 

Den  Fall  von  Fraentzel  glaube  ich,  wie  vorher  erwähnt, 
eher  als  eine  toxogene  Osteoarthropathie  auffassen  zu  müssen.  Be- 
treffs des  Falles  von  Holschewnikoff  muß  ich  es  als  wahr- 
scheinlich zugeben,  daß  diejenigen  Autoren  Recht  haben,  welche 
den  Fall  nicht  zur  Akromegalie  rechnen  wollen,  und  zwar  besonders 
infolge  der  deformierenden  Prozesse  an  den  Fingern.  Die  kurzen 
Angaben  in  bezug  auf  den  Fall  von  W  a  1  d  o  (Verlauf  innerhalb 
weniger  Monate,  das  Auftreten  der  Erscheinungen  einer  Bulbär- 
paralyse,  das  Vorhandensein  von  Kavitäten  im  Cerebrum  und 
Cerebellum)  geben  m.  E.  keinen  Grund  ab,  an  Akromegalie  zu 
denken.  Etwa  dasselbe  gilt  auch  für  den  Fall  von  Pel  (Gliom 
der  einen  Hemisphäre  mit  den  klinischen  Erscheinungen  einer 
Gehimgeschwulst,  und  zwar  auch  einer  Hemiplegie).  Auch  der 
Fall  von  S  a  u  n  d  b  y  (Verlauf  in  sechs  Monaten,  Sarkoma  pulmonum 
und  offenbare  Trommelschlägelform  der  Finger)  kann  als  Akro- 
megalie nicht  aufgefaßt  werden. 

Auf  den  so  oftmals  diskutierten  Fall  von  Arnold^  (W.  Hag- 
ner) werde  ich  mich  nicht  einlassen,  obgleich  ich  eher  geneigt  wäre, 
den  Fall  als  Akromegalie  anzuerkennen.  Den  Fall  von  S  a  r  b  o 
kenne  ich  nur  aus  Referaten ;  da  aber  teils  eine  Dementia  para- 
lytica  vorhanden  war,  teils  die  Hände  sehr  verlängert,  der  Unter- 
kiefer aber  unverändert  war,  dürfte  die  Diagnose  sehr  zweifelhaft 
sein.  Israels  Fall  ist  infolge  der  übermäßigen,  sehr  starken 
Entwicklung  von  Exostosen  fast  überall  auf  dem  Skelette  wie  auch 
infolge  der  normalen  Größe  des  Unterkiefers  etwas  unsicher,  ob- 
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gleich  ich  kein  sicheres  Urteil  auszusprechen  wage.  Die  Hypophysis 
war  nicht  vergrößert  (das  Gewicht  nach  B  e  n  d  a  s  Zahlen  ganz 
normal),  und  die  mikroskopische  Untersuchung  fiel  negativ  aus. 
Ob  der  mir  nur  im  Referate  zugängliche  Fall  von  S  i  1  v  e  s  t  r  e 
mit  Tumor  im  Mediastinum  eine  Akromegalie  oder  eine  toxogene 
Osteoarthropathie  gewesen  ist,  kann  ich  nicht  beurteilen.  Bonardi 
hat  einen  hierhergehörigen  Fall  mitgeteilt,  dessen  Natur  als  Akro- 
megalie T  a  m  b  u  r  i  n  i  bezweifelt  hat  (offenbar  ist  dies  der  von 
den  französischen  Autoren,  L  a  u  n  o  i  s  u.  a.,  anerkannte  Fall) ; 
da  aber  der  Fall  mir  im  Original  nicht  zugängHch  gewesen  ist,  ziehe 
ich  es  vor,  denselben  nicht  in  Betracht  zu  ziehen.  Von 
B  1  e  i  b  t  r  e  u  ist  ein  Fall  (ein  Riese)  mitgeteilt  worden,  wo  eine 
anfangende  Akromegalie  angenommen  wurde,  und  wo  die  Hypo- 
physis fast  völlig  zugrunde  gegangen  war,  wahrscheinlich  infolge 
einer  Blutung  (Blutpigment  noch  vorhanden).  Die  Gründe  für 
die  Diagnose  der  Akromegalie  scheinen  mir  aber  kaum  genügend 
zu  sein. 

Wenn  wir  also  auch  von  niehreren  als  Akromegalie  angegebe- 
nen Fällen  ohne  Veränderung  oder  wenigstens  Vergrößerung  der 
Hypophysis  aus  mehr  oder  weniger  sicheren  Gründen  absehen, 
so  bleiben  doch  nicht  ganz  wenige  Fälle  zurück,  wo  ich  die  Dia- 
gnose Akromegalie  als  genügend  begründet  anerkennen  muß.  Die 
Mehrzahl  dieser  Fälle  stammt  gerade  aus  den  letzten  Jahren, 
einige  sind  aber  ein  wenig  älter. 

Von  L  i  n  s  m  a  y  e  r  ist  ein  ganz  sicherer  Fall  von  Akromegalie 
veröffentlicht  worden,  wo  die  Hypophysis  von  normaler  Größe  war. 
Redlich  aber  ein  Adenom  anerkannt  haben  soll.  Von  D  a  1 1  e  - 
m  a  g  n  e  liegen  zwei  hierhergehörende  Beobachtungen  vor.  In 
einer  (sein  Fall  2),  „parait  l'hypophyse  un  peu  augment6e  de 
volume" ;  nachher  wird  aber  angegeben,  daß  die  Hypertrophie 
nur  den  Hinterlappen  betroffen  hatte.  Hier  gab  es  kleine  Herde 
kolloider  Degeneration ;  da  kolloide  Kysten  aber  hier  normal  vor- 
kommen, so  kann  ich  dieser  Tatsache  eine  pathologische  Bedeutung 
nicht  zuerkennen.  Im  anderen  Falle  desselben  Autors,  wo  die 
Erscheinungen  der  Akromegalie  weniger  ausgesprochen  waren, 
„l'hypophyse  semblait  un  peu  tumefi6".  Auch  hier  wird  von  kystöser 
Degeneration  gesprochen ;  die  Kysten  waren  aber  nur  klein.  Die 
Darstellung  des  Autors  läßt  mich  nicht  zu  der  Überzeugung  ge- 
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langen,  daß  eine  pathologische  Veränderung  der  Hypophysis  in 
diesen  Fällen  vorgelegen  hat. 

Labadie-Lagrave  und  D  e g u  y  haben  einen  Fall 
mitgeteilt,  wo  die  Diagnose  Akromegalie  wenigstens  sehr  wahr- 
scheinlich ist  und  wo  keine  Veränderung  der  Hypophysis  gefunden 
wurde.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  wird  nicht  erwähnt. 
Von  Bonard i  liegt  ein  ganz  unzweifelhafter  Fall  von  Akro- 
megalie vor,  wo  die  Hypophysis  eher  vermindert  und  auch  die 
Sella  turcica  normal  war  (der  Fall  ist  ein  anderer  und  auch  später 
mitgeteilter  als  der  oben  zitierte  von  demselben  Autor;  dieser  Fall 
ist  offenbar  der  Aufmerksamkeit  der  oben  zitierten  französischen 
Verfasser,  L  a  u  n  o  i  s  u.  a.,  entgangen).  Mikroskopische  Unter- 
suchung wird  nicht  erwähnt.  Bei  einem  Falle  von  Akromegalie 
hat  Mitchell  keine  Vergrößerung  der  Hypophysis,  zwar  eine 
weiche  Konsistenz  des  Organs,  aber  keine  mikroskopische  Ver- 
änderung desselben  gefunden.  Hutchings  hat  einen  Fall  von 
Akromegalie  mitgeteilt,  wo  die  Hypophysis  als  „appreciably  in- 
creased  in  size"  angegeben  wird.  Die  von  ihm  gelieferten  Maße 
für  das  Organ  liegen  aber  innerhalb  der  von  Z  ander  gefundenen 
Werte ;  nur  war  die  Breite  ein  wenig  größer,  nämlich  |  inch.  == 
15,9  mm,  das  Maximum  bei  Zander  aber  nur  14,5  mm.  Eine 
mikroskopische  Untersuchung  wird  nicht  erwähnt. 

F  i  1  i  p  e  1 1 0  hat  eine  Akromegalie  beobachtet,  wo  die  Hypo- 
physis nicht  vergrößert  war ;  keine  mikroskopische  Untersuchung. 
Klippel  teilt  einen  Fall  mit,  wo  die  Hypophysis  »nicht  ver- 
größert war  (das  Gewicht  völlig  normal),  und  wo  die  mikroskopi- 
sche Untersuchung  nur  eine  leichte  Sklerose  („legferement  scl6- 
rosfee")  erkennen  ließ.  Von  H  u  c  h  a  r  d  und  L  a  u  n  o  i  s  rührt 
ein  Fall  her,  wo  die  Hypophysis  nicht  vergrößert  war,  wohl  aber 
die  Sella,  so  daß  diese  durch  die  Hypophysis  nicht  ausgefüllt  war. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  erwies,  daß  der  Drüsenlappen 
vermindert  (nahm  nur  ein  Drittel  des  ganzen  Organs  ein),  sein 
bindegewebiges  Stroma  aber  stark  hypertrophiert  war;  das  Ver- 
halten der  Epithelzellen  wird  auch  erwähnt  und  besonders  eine 
Vermehrung  der  Drüsenelemente  an  einigen  Orten  angegeben,  eine 
erhebliche  Veränderung  der  Epithelzellen  scheint  aber  nicht  vor- 
handen gewesen  zu  sein.  Ferner  hat  Lewis  einen  sicheren  Fall 
von  AkromegaUe  mitgeteilt,  wo  die  Hypophysis  in  makroskopi- 
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scher  Hinsicht  nonnal  war,  wo  aber  der  Autor  eine  Verminderung 
des  bindegewebigen  Stromas  und  eine  Zunahme  der  chromophilen 
Zellen  annimmt. 

Schließlich  haben  W  i  d  a  1 ,  Roy  und  F  r  o  i  n  einen  Fall 
mitgeteilt,  wo  die  Hypophysis  nicht  vergrößert  war  (das  Gewicht 
liegt  entschieden  innerhalb  der  von  B  e  n  d  a  gefundenen  Grenzen, 
ist  aber,  mit  den  von  L  a  u  n  o  i  s  angegebenen  Werten  verglichen, 
als  ein  oberer  Grenzwert  zu  bezeichnen).  Betreffs  der  Sella  wird 
gesagt:  „n'apparait  pas  trfes  augment6  de  volume".  Die  Unter- 
suchung der  Hypophysis  lehrte,  daß  an  einigen  Stellen  sich  eine 
leichte  Sklerose  des  bindegewebigen  Stromas  vorfand.  Eine  kleine, 
nicht  multilokulare  Zyste,  von  der  Hypophysis  ausgegangen,  wurde 
nachgewiesen. 

Die  Verff.  geben  femer  an,  daß  die  cyanophylen  Zellen  an 
Zahl  vermehrt  waren  und  konstant  Vakuolen  darboten.  Sie  sind 
geneigt,  die  Vakuolisierung  als  eine  pathologische  Erscheinung 
aufzufassen.  Wenn  man  aber  bedenkt,  daß  Vakuolen  in  diesen  Zellen 
überhaupt  sehr  gewöhnlich  sind  (Bcnda®,  Launois**),  und 
da  die  Verf.  selbst  hervorheben,  daß  die  Vakuolen  zum  Teil  die 
Folge  einer  kadaverösen  Veränderung  darstellen  könnten,  so  scheint 
mir  der  pathologische  Charakter  dieser  Erscheinung  gar  nicht 
überzeugend  dargelegt  zu  sein. 

Indessen  sprechen  sich  die  Verf.  unbedingt  dahin  aus,  daß 
ihre  Beobachtung  ein  neues  Beispiel  „des  acromfegaliques  porteurs 
d'une  16sion  hypophysaire"  darstellt.  Da  aber  die  einzige  auf- 
fallendere Veränderung  darin  bestand,  daß  die  Zahl  der  cyano- 
philen  Zellen  vermehrt  war,  und  im  Hinblick  auf  den  Umstand, 
daß  die  verschiedenen  Zellenformen  unter  den  Epithelelementen 
der  Hypophysis  nur  verschiedenen  Funktionszuständen  der  Zellen 
entsprechen,  so  kann  ich  dem  Schlüsse  nicht  beitreten,  daß  dies 
„eine  Läsion"  der  Hypophysis  darstellen  sollte.  Folglich  scheint 
mir  die  gegebene  Beschreibung  des  Falles  nicht  zu  der  Annahme 
einer  anderen  pathologischen  Veränderung  der  Hypophysis  als 
der  einer  leichten  Sklerose  zu  berechtigen. 

Mein  Fall  stellt  wieder  ein  neues  Beispiel  einer  ganz  sicheren 
Akromegalie  ohne  Vergrößerung  der  Hypophysis  dar.  Hier  folgt 
die  Beschreibung  der  Hypophysis. 
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Herr  Laborator  Vestberg,  der  die  Anfertigung  der  Präparate  be- 
sorgt hat,  macht  mir  darüber  gütigst  folgende  Mitteilung: 

„Sagittalschnitte  durch  das  Organ  aus  der  Gegend  seines  Stieles,  mit 
eben  solchen  Schnitten  von  einer  anderen,  sicher  normalen  menschlichen 
Hypophysis  (aus  der  Sammlung  des  hiesigen  histologischen  Institutes; 
diese  Schnitte  stammen  von  einem  25  jährigen  hingerichteten  Manne  her) 
verglichen,  zeigen  bei  einer  übersichtlichen  Durchmusterung  keine  Ab- 
weichungen vom  Normalen.  Im  Drüsenlappen  kommen  solide  und  tubu- 
löse  Parenchymstränge  von  etwa  demselben  Aussehen,  Frequenz  und  Ver- 
teilung in  beiden  Fällen  vor;  dasselbe  gilt  für  die  kolloiden  Sekret- 
bildungen im  Parenchym.  Eine  auffallende  unbestimmte  Begrenzung  des 
Drüsenteils  gegen  den  Nerventeil  hin  tritt  hervor,  indem  die  Parenchym- 
stränge sich  aus  jenem  Lappen  in  die  angrenzenden  Teile  dieses  aus- 
breiten; dasselbe  Verhältnis  wird  auch  in  den  normalen  Präparaten  beob- 
achtet. Das  Aussehen  dieser  aberranten  Stränge  spricht  sonst  entschieden 
nicht  für  eine  stattfindende  Proliferation.  Zu  einer  mehr  detaillierten 
Untersuchung  habe  ich  keine  Gelegenheit  gehabt." 

Zu  diesen  Angaben  des  sehr  erfahrenen  Geschwulstkenners  habe 
ich  wenig  hinzuzufügen.  Allerdings  ist  zu  bemerken,  daß  die  gröberen 
bindegewebigen  Septa  des  Drtisenlappens  beim  vorliegenden  Falle  ent- 
schieden breiter  als  an  den  Kontrollpräparaten  sind;  auch  das  feinere 
intertubulöse  Stroma  tritt  in  jenem  Falle  stärker  hervor  als  in  diesem. 
Betreffs  des  Aussehens  und  der  Anordnung  der  Epithelzellen  der  Drüsen- 
stränge läßt  sich  aber  gar  nichts  Abnormes  nachweisen.  Vakuolen  finden 
sich  in  den  Zellen  vor;  ihre  Zahl  ist  aber  spärlich.  Eine  spezifische 
Färbung  der  Zellköm chen  ist  nicht  vorgenommen  worden.  Der  Durch- 
schnitt der  Zellen  ist  im  allgemeinen  11  bis  13  p.;  eine  Größe  bis  zu  17,5  \t. 
wird  aber  auch  beobachtet;  dies  stellt  normale  Werte  dar  (vgl.  Launois). 

Die  Spalte  an  der  Grenze  zwischen  den  beiden  Lappen  des  Organs 
ist  auf  mehreren,  nicht  aber  auf  aUen  Schnitten  gut  entwickelt.  In  dieser 
Gegend  (der  Marksubstanz)  finden  sich  kleinere,  und  größere  Cysten  mit 
kolloidem  Inhalte,  zum  großen  Teile  mit  regelmäßigem,  niedrigem,  kubi- 
schem Epithel  bekleidet.  Mehrere  von  den  Cysten  haben  einen  Durch- 
schnitt von  80  bis  100  jx,  andere  sind  etwas  kleiner,  einige  auch  größer, 
sogar  bis  zu  0,2  mm.  Dies  alles  stellt  also  Qormale  Verhältnisse  dar; 
deim  wenn  auch  einige  Cysten  etwas  größer  als  die  von  Launois  an- 
gegebenen Werte  (40  bis  100  |x)  sind,  so  ist  dies  offenbar  belanglos. 

Hinter  der  Spalte  an  der  Grenze  zwischen  den  beiden  Lappen  findet 
sich  eine  ziemlich  beträchtliche  Menge  von  Drüsengewebe  vor.  Dasselbe 
bietet  zum  Teil  ein  etwas  anderes  Aussehen  als  das  sonstige  Drüsengewebe 
dar,  indem  das  Stroma  weniger  deutlich  hervortritt,  was  infolgedessen 
auch  für  die  Anordnung  der  Epithelzellen  in  Strängen  gilt.  Auch  scheinen 
die  Epithelzellen  hier  etwas  dichter  zu  liegen.  Dasselbe  Verhältnis  läßt 
sich  aber  auch  auf  den  Kontrollpräparaten  an  der  entsprechenden  Stelle 
nachweisen.    Ich   sehe   deshalb   keinen  Grund,   dieser  Erscheinung   eine 
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pathologische  Bedeutung  zuzaerkennen.  —  Plattenepithelhaafen ,  welche 
nach  Erdheims  Untersochungen  ein  gewöhnliches  Vorkommen  an  ge- 
wissen Stellen  in  der  normalen  menschlichen  Hypophysis  darstellen  sollen, 
habe  ich  nicht  auffinden  können. 

Eine  unbestimmte  Begrenzung  zwischen  dem  Drüsen-  und 
dem  Nervenlappen  ist,  wie  erwähnt,  in  diesem  Falle  gefunden  wor- 
den. Dies  besitzt  gar  keine  pathologische  Bedeutung  ;Launois^^ 
hebt  nämlich  hervor,  wie  „die  Demarkationslinie  meistens  jede 
Regelmäßigkeit  verloren  hat,  indem  der  Drusenteil  wahre  „en- 
claves"  in  den  Nerventeil  hineinsendet*'. 

Das  Ergebnis  der  Untersuchungen  der  Hy- 
pophysis läßt  sich  demnach  kurz  dahin  zu- 
sammenfassen, daß  eine  Vermehrung  des 
Bindegewebes  imDrüsenlappen  gefunden  wor- 
den ist,  sonst  aber  gar  nichts,  was  als  patho- 
logisch gedeutet  werden  könnte,  und  zwar 
nicht  die  geringste  Veränderung  in  der  An- 
ordnung und  im  Verhalten  der  Epithelzellen. 

Ob  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  in  diesem  Falle,  welche 
die  Vergleichung  mit  den  Kontrollpräparaten  angibt,  nur  die  Folge 
des  höheren  Alters  meines  Patienten  darstelle,  kann  ich  nicht  mit 
Sicherheit  entscheiden,  es  dürfte  jedoch  gut  möglich  sein.  So  er- 
wähnt E  r  d  h  e  i  m  2^  der  sich  mit  der  Anatomie  der  Hypophysis 
viel  beschäftigt  hat,  daß  im  Greisenalter  eine  Vermehrung  des 
Bindegewebes  oftmals  vorkommt.  Dieser  Kranke  war  zwar  nur 
50  Jahre  alt,  machte  aber  im  ganzen  einen  Eindruck  von  Prä- 
senilität. Andererseits  mag  auch  daran  erinnert  werden,  wie  eine 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  in  der  Haut  und  auch  in  anderen 
Organen  bei  Akromegalie  eine  gewöhnliche  Veränderung  darstellt. 
Demnach  könnte  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  in  der  Hy- 
pophysis dieses  Falles   die   Folge  der  Akromegalie  darstellen. 

Wir  kommen  folglich  zu  dem  Ergebnisse, 
daß  in  diesem  ganz  sicheren  und  charakte- 
ristischen Falle  von  Akromegalie  keine  Ver- 
größerung der  Hypophysis  und  keine  Ver- 
änderung des  Organs  als  eine  mäßige  Vermeh- 
rung des  Bindegewebes  vorliegt.  Aus  der  oben 
gegebenen     Auseinandersetzung     dürfte     er- 
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sichtlich  sein,  daß  dieser  leichten  Sklerose 
unmöglich  eine  ursächliche  Bedeutung  für 
die  Entwicklung  der  Akromegalie  zuerkannt 
werden  kann. 

Wir  haben  also  gefunden,  daß  es  eine  beträchtliche 
Reihe  von  Fällen  von  Akromegalie  mit  genügend 
begründeter  Diagnose  gibt,  wo  keine  Vergrößerung 
der  Hypophysis  vorhanden  gewesen  ist  (Lins- 
mayer,Dallemagne:  zwei  Fälle,  Labadie-Lagrave 
und  Deguy,  Bonardi,  Mitchell,  Hutchings, 
Filipello,  Klippel,  Huchard  und  Launois,  Le- 
wis, Widal,  Roy  und  Froin,  ich).  Die  Verteidiger 
der  unbedingten  Gültigkeit  der  Hypophysistheorie  für  die  Akro- 
megalie aus  der  letzten  Zeit  (wie  Widal,  Roy  und  Froin) 
geben  auch  zu,  daß  die  Hypophysis  zwar  von  normaler  Größe 
sein  kann,  niemals  aber  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
normal  gefunden  worden  ist.  Die  oben  gegebene  Auseinander- 
setzung hat  aber  gelehrt,  daß  dies  nicht  zutreffend  ist,  weil  es 
auch  einige  Fälle  von  Akromegalie  gibt,  wo 
ein  normales  Verhalten  der  Hypophysis  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  festge- 
stelltwordenist.  Dies  gilt  nämlich  in  bezug  auf  die  Fälle 
von  Dallemagne:  zwei  Fälle,  Mitchell,  Huchard  und 
Launois,  vielleicht  Lewis  und  meinen  Fall.  Wie  oben  er- 
wähnt, ist  m.  E.  auch  der  Fall  von  Widal,  Roy  und  Froin 
hierher  zu  rechnen. 

Dabei  ist  jedoch  zu  bemerken,  daß  ein  gewisser  Grad  von 
Sklerose  in  den  Fällen  von  Huchard,  Klippel,  Widal 
und  mir  gefunden  worden  ist.  Betreffs  der  Frage  nach  der  Be- 
deutung dieser  Sklerose  kann  ich  auf  die  oben  in  der  Epikrise 
meines  Falles  gegebene  Auseinandersetzung  hinweisen  und  brauche 
nur  hinzuzufügen,  daß  es  sich  in  diesen  sämtlichen  Fällen  um 
Patienten  von  etwas  höherem  Alter  gehandelt  hat  (bzw.  60,  63, 
66  und  50  Jahre).  Es  dürfte  deshalb  ganz  unbegründet  sein,  dieser 
Sklerose  irgendwelche  Rolle  für  die  Entwicklung  der  Akromegalie 
zuerkennen  zu  wollen. 

Im  Falle  von  Huchard  und  Launois  war  die  Sella 
turcica  deutlich  erweitert.     Widal,  Roy  und  Froin  haben 
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diese  Beobachtung  dahin  deuten  wollen,  daß  eine  früher  vor- 
handene Hypertrophie  der  Hypophysis  die  Erweiterung  der  Sella 
bewirkt  haben  sollte,  die  hypertrophierte  Hypophysis  später 
aber  eine  Rückbildung  erfahren  hätte.  Ich  muß  dazu  bemerken, 
daß  diese  Auffassung  eine  ganz  willkürliche  ist,  besonders  wenn 
in  Erwägung  gezogen  wird,  wie  mannigfache  und  erhebliche  Ver- 
änderungen des  Skelettes  die  Akromegalie  zur  Folge  hat.  Femer 
ist  hervorzuheben,  daß  sowohl  im  Falle  von  B  o  n  a  r  d  i  als  von 
mir  die  Sella  normal  gewesen  ist  (ihr  Verhalten  ist  sonst  oftmals 
von  den  Autoren  gar  nicht  erwähnt) ;  betreffs  des  Falles  von  W  i  d  a  1 
ist  der  Ausdruck  der  Autoren  in  diesem  Punkte  ziemlich  schwebend 
(vgl.  oben).  g 

Die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Hypophysisveränderungen 
für  die  Entwicklung  der  Akromegalie  ist  m.  E.  in  der  Literatur 
oftmals  in  allzu  aprioristischer  Weise  behandelt  worden.  Den  in- 
tuitiven Scharfblick  PierreMaries  beim  Aufstellen  der  Akro- 
megalie als  einer  selbständigen  Krankheit,  gleichwie  auch  beim 
Darstellen  der  Theorie  von  der  Bedeutung  der  Hypophysis  für 
die  Entwicklung  der  Krankheit,  muß  ich  völlig  und  unbedingt 
anerkennen.  Dagegen  scheint  es  mir  ganz  unberechtigt,  wenn  man 
sich  durch  diese  Theorie  —  so  lange  sie  nur  eine  Theorie  ist,  wie 
verlockend  sie  auch  sein  möchte  —  zu  dem  Standpunkte  führen 
läßt,  daß  nur  Fälle  mit  Vergrößerung  bzw.  Veränderung  der  Hypo- 
physis als  Akromegalie  bezeichnet  werden  können.  Die  Entschei- 
dung über  diese  Frage  läßt  sich  nur  durch  eine  unparteiische  Prüfung 
des  ganzen  vorliegenden  kasuistischen  Materials  erbringen,  wodurch 
festgestellt  werden  kann,  ob  es  Fälle  gibt,  wo  eine  Veränderung 
der  Hypophysis  fehlt,  wo  aber  die  sonstigen  Symptome  mit  den- 
jenigen bei  den  Fällen  von  Akromegalie  mit  Veränderung  oder 
eher  Vergrößerung  der  Hypophysis  übereinstimmen,  oder  ob  sichere 
und  unzweifelhafte  Fälle  dieser  Art  sich  nicht  auffinden  lassen. 

Eine  solche  Untersuchung  habe  ich  jetzt  durchzuführen  ver- 
sucht und  hoffe  mit  hinreichenden  Gründen  dar- 
gelegt zu  haben,  daß  ganz  sichere  Fälle  von 
Akromegalie  ohne  Veränderung  der  Hypo- 
physis vorkommen.  Wenn  also  auch  eine  Vergrößerung 
bzw.  Geschwulstbildung  der  Hypophysis  sich  in  der  weitaus  größten 
Mehrzahl  der  Fälle  von  Akromegalie  vorfindet,  so  kann  diese  Ver- 
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änderung  der  Hypophysis  wenigstens  nicht  immer  die  wirksame 
Ursache  der  Krankheit  ausmachen. 

Beschreibung   des    Rückenmarks   in   meinem 

Falle    1. 

Das  Rückenmark  wurde  in  10  prozentiger  Formollösüng  auf- 
bewahrt. Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  gehärteten 
Organs  tritt  keine  andere  Veränderung  hervor,  als  daß  der  unterste 
Teil  des  Halsmarks  und  der  oberste  Teil  des  Brustmarks  von  vorn 
nach  hinten  stark  abgeplattet  ist. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  zuerst  im  Brust- 
und  Halsmark  eine  anatomische  Veränderung  entdeckt,  die,  wie 
vorher  erwähnt,  alsSyringomyelie  bezeichnet  werden  muß. 
Es  ist  ein  erheblicher  Zuwachs  der  Epithelzellen  des  Zentralkanals 
vorhanden ;  eine  regelmäßige  Höhle  findet  sich  zwar  fast  nirgends, 
ziemlich  regelmäßige  Bänder  von  Epithelzellen  erstrecken  sich 
aber  quer  durch  den  zentralen  Teil  des  Rückenmarks  bis  an  die 
medialen  Grenzen  der  Vorderhörner  oder  in  einigen  Segmenten 
sogar  noch  eine  Strecke  lang  in  die  Vorderhörner  selbst  hinein. 
Mehrmals  finden  sich  neben  diesen  Epithelbändem  femer  mehr 
oder  weniger  reichlich  entwickelte  Haufen  von  unregelmäßig  ge- 
ordneten Ependymzellen,  die  sich  in  bezug  auf  Färbbarkeit  und 
Aussehen  wie  die  Zentralkanalepithelien  selbst  verhalten  und 
zwischen  welchen  sich  ein  Zwischengewebe  oftmals  nicht  ent- 
decken läßt. 

Ferner  findet  sich  sowohl  zwischen  diesen  Haufen  von  Epen- 
dymzellen als  auch  rings  um  diese  Haufen  und  die  Epithelbänder 
herum  sklerotisches  Bindegewebe  mit  teilweise  deutlich  welliger 
Anordnung  in  gewaltiger  Entwicklung  vor.  In  denselben  Gegenden 
des  Rückenmarks  gibt  es  auch  zahlreiche  sehr  stark  sklerotische 
Gefäße,  die  zum  Teil  mit  dem  Bindegewebe  eng  verbunden  sind. 

Die  Art  dieser  Veränderungen  schien  mir  —  schon  von  der 
Frage  des  Zusammentreffens  derselben  mit  der  Akromegalie  ab- 
gesehen —  in  bezug  auf  die  Fragen  der  Pathogenese  der  Syringo- 
myelie  ein  großes  Interesse  darzubieten.  Ich  habe  deshalb  das 
Rückenmark  einer  sehr  genauen  Untersuchung  unterzogen,  indem 
ich  aus  jedem  Segmente  ein,  meistens  aber  zwei  oder  mehr  Stücke 
eingebettet  habe.    Teils  wurden  die  Stücke  in  Zelloidin  direkt  ein- 
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gebettet,  teils  wurden  sie  vorher  für  ein  paar  Wochen  in  die  M  ü  1 1  e  r- 
sche  Flüssigkeit  übergeführt.  Die  Schnitte  wurden  hauptsächlich 
nach  Pal,  Kulschitski,  Nissl,  van  Gieson  und  mit 
Nigrosin  oder  Pikrokarmin  gefärbt.  Das  verlängerte  Mark  wurde 
in  Serienschnitte  zerlegt. 

Bei  der  uan  folgenden  näheren  Beschreibung  des  Rückenmarks  will 
ich  von  unten  anfangen,  wobei  das  erste  Auftreten  der  Veränderungen 
sich  am  besten  verfolgen  läßt. 

Im  Lendenmarke  (wie  auch  im  Sakralmarke)  gibt  es  keine  grö- 
beren Veränderungen.  Der  Zentralkanal  ist  von  normaler  Größe  und  seine 
Umgebung  zeigt  keine  abnorme  Zellen  Wucherung.  Die  kleinen  Gefäße 
der  Hinterstränge,  besonders  ihrer  ventralen  Teile,  bieten  verdickte,  kern- 
arme Wandungen  dar.  Dasselbe  Verhalten  zeigen  auch  die  großen,  ver- 
tikal verlaufenden  Gefäße,  die  regelmäßig  am  Beginne  der  Kommissur  in 
der  grauen  Substanz  getroffen  werden.  Die  Ganglienzellen  (Nissl)  sind  in 
jeder  Hinsicht  normal. 

Erst  im  11.  Brustsegmente  fängt  die  Ependyrawucherung  an.  Die 
Ependymzellen  bilden  hier  ein  querverlaufendes  Band,  welches  sich 
beiderseits  bis  zu  den  Vorderhörnern  erstreckt.  Dieses  Band  wird  im  allge- 
meinen aus  zwei  bis  drei  Reihen  Zellen  gebildet;  diese  zeigen  hier  nirgends 
eine  regelmäßige  Epithelanordnung,  und  demnach  ist  auch  gar  keine  Höhle 
vorhanden.  Bei  näherer  Betrachtung,  besonders  der  nach  van  Gieson 
gefärbten  Schnitte,  findet  man  auf  einigen  Schnitten  (keineswegs  aber 
auf  allen)  unmittelbar  hinter  dem  unregelmäßigen  Bande  der  Ependym- 
zellen und  mit  diesem  parallel  verlaufend,  einen  dünnen  Streifen  welliges 
Bindegewebe,  welches  hier,  gleichwie  auch  weiter  nach  oben  im  Rücken- 
marke nach  van  Giesons  Methode  schön  rot  gefärbt  wird.  Die  Zahl  der 
(refäße  scheint  sowohl  hinter  dem  Ependymbande  als  an  den  lateralen 
Enden  desselben  vermehrt  zu  sein.  Die  betreffenden  Gefäße  sind  stark 
sklerotisch,  und  mehrere  unter  denselben  zeigen  eine  deutlich  hervor- 
tretende Sklerose  nicht  nur  der  Media,  sondern  au'ch  der  Adventitia 
(siehe  Fig.  5  Taf .  1 ;  diese  Figur  stellt  nur  einen  Teil  der  Wucherung  dier 
Ependymzellen  dar  und  die  Anordnung  sowohl  der  Ependymzellen  als  des 
Bindegewebes  ist  ziemlich  unregelmäßig,  so  daß  das  Bild  nur  das  Ver- 
halten der  Gefäße  zum  Ausdruck  kommen  läßt). 

Dieses  Bild  bleibt  etwa  unverändert  bis  zum  8.  Brustsegmente. 
In  einem  Teile  dieses  Segmentes  findet  man  mehr  oder  weniger  regel- 
mäßige, doppelte,  querverlaufende  Bänder  von  Epithelzellen,  sich  beider- 
seits etwa  zu  den  Vorderhömern  erstreckend;  hier  ist  demnach  der  Zen- 
tralkanal zu  einer  querverlaufenden,  doch  aber  unregelmäßigen  Spalte 
umgewandelt.  Etwa  in  der  Mittellinie  erstreckt  sich  eine  Falte  des  Epithel- 
bandes eine  kürzere  Strecke  nach  hinten. 

Auf  den  Schnitten  zweier  anderer  Stücke  aus  demselben  Segmente 
habe  ich   aber  ein  sehr  abweichendes  Bild  erhalten:  hier  bilden  nämlich 
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die  Ependymzellen  eine  große,  ganz  unregelmäßige  Masse,  welche  demnach 
keine  Anordnung  in  Epithelbändem  erkennen  läßt  und  auch  nicht  in  die 
Breite  ausgezogen  ist.  Diese  Zellenanhäufung  nimmt  den  Platz  des 
Zentralkanals  ein,  und  weder  vor  derselben  noch  an  einem  anderen  Orte 
läßt  sich  irgendwelche  Spur  eines  Zentralkanals  nachweisen.  Der  Umfang 
dieser  Z  eilen  anhäuf  ung  entspricht  etwa  demjenigen  eines  Vorderhomes 
auf  denselben  Schnitten.  In  dieser  ganzen  Masse  läßt  sich  kein  Zwischen- 
gewebe zwischen  den  Ependymzellen  nachweisen. 

Die  Entwicklung  sklerotischer  Gefäße  rings  um  diese  Zellenwuche- 
rung hat,  mit  den  Verhältnissen  des  11.  Brustsegmentes  verglichen, 
deutlich  zugenommen.  In  Fig.  6  Taf.  I  ist  eine  Arterie  (zum  Teil  schräg 
getroffen)  des  Gefäßkanals  am  lateralen  Ende  der  Kommissur  ab- 
gebildet. Auf  diesem  Bilde  tritt  besonders  die  ganz  enorme  Entwicklung 
der  perivaskulären  Sklerose  rings  um  das  Gefäß  herum  hervor. 

Die  Vorderhörner  zeigen  keine  Veränderung.  In  den  vordersten 
Teilen  der  Hinterstränge  finden  sich  ganz  kleine  Herde  einer  mäßigen 
Sklerose. 

Wenn  man  das  Rückenmark  nach  oben  verfolgt,  so  findet  man  genau 
dieselbe  Abwechslung  in  der  Anordnung  der  Ependymzellen  sich  mehrmals 
wiederholen ;  auf  einer  Reihe  von  Schnitten  sind  hauptsächlich  nur  einfache 
oder  doppelte  querverlaufende  Epithelbänder  vorhanden,  welche  zuweilen 
eine  Falte  nach  vorn  oder  nach  hinten  bilden;  auf  anderen  Stücken  tritt 
die  Wucherung  der  Ependymzellen  in  der  Form  einer  unregelmäßigen, 
mehr  oder  weniger  erheblichen  Zellen  an  häuf  ung  ohne  nachweisbares 
Zwischengewebe  auf.  Andererseits  kommen  mehrmals  auch  unregel- 
mäßige Haufen  von  Epithelzellen  neben  den  Epithelbändern  in  denselben 
Schnitten  vor.  In  dieser  Hinsicht  bieten  nicht  nur  die  verschiedenen 
Segmente,  sondern  auch  die  verschiedenen  Stücke  desselben  Segmentes 
eine  bunte  Abwechslung  dar,  und  ich  brauche  deshalb  bei  der  folgenden 
Beschreibung  diese  Verhältnisse  nicht  weiter  zu  erwähnen. 

Oberhalb  des  8.  Brust^egmentes  finden  wir  konstant,  daß  der  von 
der  Wucherung  der  Ependymzellen  eingenommene  Raum  auf  allen  Schnitten 
in  frontaler  Richtung  eine  vielmals  größere  Ausdehnung  als  in  sagit- 
taler  besitzt,  demnach  einigermaßen  der  Form  eines  querverlaufenden 
Bandes  entsprechend.  In  dieser  Hinsicht  bildet  also  nur  ein  Teil  des 
8.  Brustsegmentes  eine  Ausnahme,  wie  oben  angegeben  worden  ist. 

Im  6.  Brust  Segmente  ist  die  Ausdehnung  der  Wucherung  der 
Ependymzellen  dieselbe,  so  daß.  diese  sich  nur  gerade  bis  zu  den  Vorder- 
hörnern erstreckt.  Vor  und  besonders  hinter  dem  querverlaufenden  Bande, 
welches  von  den  gewucherten  Ependymzellen  gebildet  wird,  findet  sich 
mächtiges  Bindegewebe.  Es  hat  die  Form  querverlaufender  Bänder  mit 
sehr  deutlich  ausgesprochener  welliger  Anordnung  und  wird  nach  van 
Gicson  schön  rot  gefärbt.  Diese  welligen  Bindegewebszüge  liegen  im 
allgemeinen  den  Ependymzellen  unmittelbar  an.  Sie  sind  nicht  ganz 
regelmäßig  vorhanden,  können  aber  auf  einigen  Schnitten  ununterbrochen 
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die  ganze  Strecke  dem  Bande  der  Ependyrozellen  entlang  verlaufen  und 
sind  auf  dessen  hinterer  Seite  im  allgemeinen  am  stärksten  entwickelt. 
In  Fig  11  Taf.  II  ist  ein  solcher  welliger,  frontal  verlaufender  Binde- 
gewebszug  abgebildet,  welcher  hinter,  auf  diesem  Schnitte  allerdings 
nicht  unmittelbar  an  dem  (hier  ziemlich  regelmäßigen)  Epithelbande  ge- 
legen ist.  Dies  Bild  stammt  zwar  vom  6.  Halssegmente  her,  derselbe 
Befund  wird  aber  oftmals  auf  dem  ganzen  dazwischenliegendem  Teile 
des  Ruckenmarks  (6.  Brust-  —  6.  Halssegment)  gemacht. 

In  unmittelbarer  Verbindung  mit  diesen  Bindegewebszügen  findet 
sich  sehr  oft  eine  große  Menge  sklerotischer  Gefäße.  Ihr  Lumen  ist  sehr 
eng,  fast  immer  ohne  Blutkörperchen,  die  Wandungen  sehr  dick  von  ho- 
mogenem Aussehen  (Verdickung  der  Intima  habe  ich  aber  niemals  nach- 
weisen können).  Oftmals  läßt  sich  auch  eine  stark  entwickelte  perivas- 
kuläre Sklerose  erkennen.  Die  Gefäßwandungen  sind  sehr  kemarm.  Hin- 
sichtlich der  überwiegenden  Mehrzahl  dieser  Gefäße  läßt  es  sich  nicht 
entscheiden,  ob  es  sich  um  Arterien  oder  Venen  handelt.  Ihr  Verlauf 
dürfte  meistens  ein  vertikaler  sein,  da  sie  auf  den  Querschnitten  quer- 
getroffen sind.  Diese  Gefäße  liegen  auf  vielen  Schnitten  in  wahren  Reihen, 
und,  wie  vorher  erwähnt,  in  unmittelbarer  Verbindung  mit  den  welligen, 
frontal  verlaufenden  Bindegewebszügen. 

Die  eben  beschriebene  Anordnung  des  Bindegewebes  und  der  betreffen- 
den Gefäße  stellt  eigentlich  nur  eine  stärkere  Entwicklung  aus  dem,  was 
schon  im  11.  Brnstsegmente  angedeutet  und  dort  beschrieben  worden  ist,  dar. 

Die  Wucherung  der  Ependymzellen  erstreckt  sich,  wie  oben  erwähnt, 
nur  bis  zu  den  Vorderhörnern.  Das  sklerotische  Bindegewebe  (gleichwie 
auch  die  mit  demselben  verbundenen  skierotisierten  Gefäße),  welches  sich 
der  Ependymwncherung  entlang  erstreckt,  greift  aber  auf  den  basalen 
Teil  der  Vorderhörner  über.  Ein  Teil  der  Vorderhörner,  gerade  den 
lateralen  Enden  der  Kommissuren  gegenüber,  ist  demnach  durch  eine 
sklerotische  Masse  ersetzt  (was  besonders  in  einem  Vorderhorne  der  Fall 
ist).  In  dieser  sklerotischen  Masse  sind  Gefäße  mit  verdickten  Wan- 
dungen und  engem  Lumen  von  gerade  demselben  Aussehen  wie  die  eben 
vorher  beschriebenen  in  großer  Zahl  vorhanden.  Diese  Gefäße  liegen  in 
derbem  Bindegewebe  eingebettet,  welches  zum  Teil  die  charakteristische 
wellige  Anordnung  darbietet.  Bei  der  Betrachtung  dieser  sklerotischen 
Masse  bekommt  man  sofort  den  Eindruck,  daß  es  sich  um  eine  Gefäß- 
nenbüdung  handelt  Mit  Rücksicht  auf  die  bekannten  Schwierigkeiten, 
diese  Frage  bei  einer  so  erheblichen  Verdickung  der  Gefäß  Wandungen  zu 
beantworten,  wage  ich  jedoch  darüber  kein  bestimmtes  Urteil  auszu- 
sprechen. In  Fig.  10  Taf.  II  ist  eine  solche  sklerotische  Masse  aus  dem 
medialen  Teile  des  Vorderhorns  wiedergegeben  (allerdings  aus  dem 
6.  Halssegmente  stammend),  wo  zwar  die  Gefäße  nicht  so  zahlreich  sind, 
die  Hauptmasse  der  Sklerose  aber  von  den  welligen  Bindegewebszügen 
gebildet  wird.  Man  sieht  auf  diesem  Bilde  auch  ein  einfaches  Epithelband 
(e)  sich  ein  wenig  in  diese  sklerotische  Masse  hineinerstrecken. 
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Diese  sklerotische  Partie  umfaßt  nur  den  medialen  Teil  der  Basis 
des  Vorderhomes,  und  der  entsprechende  laterale  Teil  ist  unversehrt 
Eine  Kern  Vermehrung  ist  in  diesem  veränderten  Teile  des  Vorderhorns 
nicht  vorhanden.    Die  Ganglienzellen  (Nissl)  völlig  unverändert 

Dieser  sklerotische  Prozeß  in  den  Yorderhömern  ist  im  5.  Brust- 
segmente weiter  entwickelt,  so  daß  die  sklerotische  Partie  sich  quer 
durch  den  basalen  Teil  des  Vorderhorns  bis  zum  Seitenstrange  erstreckt 
Fig.  7  Taf.  I  gibt  ein  Obersichtsbild  wieder,  aus  welchem  die  topo- 
graphische Verbreitung  der  Epithelbänder  und  des  sklerotischen  Prozesses 
(in  der  Form  von  sklerotischen  Gefäßen  und  Bindegewebszügen)  hervorgeht 
Die  Bilder  von  diesem  Segmente  sind  denjenigen  aus  dem  6.  Brustseg- 
mente  völlig  ähnlich,  wenn  wir  von  der  erwähnten  verschiedenen  Aus- 
dehnung der  Sklerose  in  den  Vorderhömem  absehen.  Die  Wucherung 
der  Ependymzellen  erstreckt  sich  auch  hier  nur  bis  zu  den  Vorderhömem ; 
auf  mehreren  Schnitten  kann  man  aber  hier,  auf  der  Grenze  zwischen 
den  Kommissuren  und  den  Vorderhömem,  finden,  wie  die  Ependymzellen, 
entweder  in  der  Form  von  zusammenhängenden  Epithelbändem  oder  von 
unregelmäßigen  Zellenhaufen,  unmittelbar  an  den  sklerotischen  Massen 
gelegen  sind,  so  daß  die  Ependymzellen  von  den  sklerotischen  Gefäßen, 
bzw.  Bindegewebszügen  sogar  zum  großen  Teil  umgeben  sein  können. 
In  Fig..  8  Taf.  I  ist  ein  Bild  dieser  Art  wiedergegeben,  welches  allerdings 
von  einem  Schnitte  aus  dem  4.  Brastsegmente  herstammt;  man  sieht  hier 
ein  gut  erhaltenes  Epithelband  unmittelbar  an  einer  stark  sklerotischen 
Partie  liegen.  Diese  wird  an  der  Seite  des  Epithelbandes  von  einer  ganz 
massiven  Bindegewebsmasse  ohne  Spur  einer  welligen  Anordnung  gebildet 
Auf  der  anderen  Seite  dieser  Masse  liegt  eine  Gruppe  Gefäße,  welche 
alle  stark  verdickte  Wandungen,  gleichwie  auch  eine  erhebliche  perivas- 
kuläre Sklerose  zeigen.  Bei  Betrachtung  eines  Bildes  dieser  Art  kann 
man  nicht  umhin  zu  schließen,  daß  auch  die  massive  Bindegewebsmasse 
anfänglich  von  einer  perivaskulären  Sklerose  ausgegangen  ist  Auch  in 
Fig.  10  Taf.  II  sieht  man,  wie  vorher  erwähnt,  daß  ein  Epithelband  sich 
in  eine  sklerotische  Masse,  hier  anderer  Art,  hineinerstreckt. 

Die  Ganglienzellen  der  nicht  direkt  durch  die  Sklerose  umgewan- 
delten Teile  der  Vorderhörner  sind  unverändert. 

In  dem  4.  und  3.  ßrustsegment  hat  die  Ausdehnung  der  patho- 
logischen Prozesse  wieder  zugenommen,  so  daß  die  gewncherten  Ependym- 
zellen, entweder  in  der  Form  von  unregelmäßigen  Stückchen  von  Epithel- 
bändern oder  von  ganz  ungeordneten  Zellenhaufen,  sich  in  die  Vorder- 
hörner selbst,  und  zwar  auch  hier  in  ihre  basalen  Abteilungen  hinein- 
erstrecken, ohne  aber  ihre  lateralen  Grenzen  zu  erreichen.  In  diesen 
Segmenten  hat  auch  die  Sklerose  in  den  Vorderhömem  einen  noch  wei- 
teren Umfang  erreicht,  so  daß  das  eine  Vorderhorn  ganz  von  dem  an 
verdickten  Gefäßen  sehr  reichen,  stark  sklerotischen  Gewebe  von  der 
vorher  geschilderten  Art  eingenommen  (oder  vielleicht  eher  durch  das- 
selbe ersetzt)  worden  ist    Hier  sind  folglich  keine  Ganglienzellen  mehr 
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yorhanden.  Vom  anderen  Vorderhome  ist  noch  gerade  der  vorderste 
Teil  übrig,  and  in  dieser  kleinen  Partie  erhaltener  graner  Substanz  lassen 
sich  gut  entwickelte  Ganglienzellen  (Nissl)  erkennen,  sonst  ist  aber  auch 
dieses  ganze  Vorderhom  von  dem  charakteristischen  sklerotischen  Gewebe 
eingenommen.  Es  scheint,  als  wäre  hier  eine  mäßige  Vermehrung  der 
Zahl  der  Kerne  in  den  sklerotischen  Partien  der  Vorderhömer  vorhanden. 
Die  äußere  Form  der  Vorderhömer  hat  sich  andererseits  nicht  verändert. 
Die  Sklerose  hat  sich  gar  nicht  außerhalb  der  Vorderhömer  erstreckt, 
so  daß  die  Vorderseitenstränge  hier  wie  überall  sonst  im  Rückenmarke 
gar  keine  Sklerose  oder  sonst  irgend  welche  andere  Veränderung  zeigen. 

Andererseits  ist  auch  der  vordere  Teil  der  Hinterhörner  auf  einigen 
Schnitten  aus  diesen  Segmenten  von  der  Sklerose  angegriffen.  Diese 
Sklerose  ist  aber  mehr  diffus,  die  starken  Bindegewebszüge  treten  hier 
nicht  hervor,  eine  mäßige  Vermehrung  der  Gefäße  ist  dem  Anschein  nach 
vorhanden.  Die  Wucherung  der  Ependymzellen  erreicht  gar  nicht  die 
Hinterhörner. 

Im  2.  Brnstsegmente  ist  die  Sklerose  der  Vorderhömer  in  erheb- 
lichem Grade  zurückgegangen.  Hier  findet  sich  nämlich  die  Sklerose  nur 
in  den  basalen  Teilen  der  Vorderhömer  und  hat  sich  hier  ferner  auf  nur 
den  medialen  Teil  der  Vorderhömer  beschränkt.  Die  Sklerose  ist  also 
hier  (ebenso  wie  im  6.  und  5.  Brastsegment)  nur  gerade  dort  zur  Ent- 
wicklung gekommen,  wo  die  Wuchemng  der  Ependymzellen  mit  der  grauen 
Substanz  der  Vorderhömer  zusammengetroffen  ist.  Hier  ist  demnach  auf 
der  Mehrzahl  der  Schnitte  eine  Partie  der  grauen  Substanz  durch  sklero- 
tisches Gewebe  ersetzt,  weiches  hier  wie  sonst  in  diesem  Rückenmarke 
von  sehr  zahlreichen,  kleinen,  stark  sklerotischen  Gefäßen,  mit  starken 
Bindegewcbszügen  vermischt,  zusammengesetzt  ist.  Eine  Kernvermehrung 
der  grauen  Substanz  läßt  sich  hier  nicht  mehr  erkennen.  Die  graue 
Substanz  ist,  vom  eben  erwähnten  Gebiete  der  Vorderhömer  abgesehen, 
sonst  ohne  Veränderung  und  die  Ganglienzellen  sind  normal. 

In  Fig.  9  Taf.  I  ist  ein  Obersichtsbild  aus  diesem  Segmente  wieder- 
gegeben, wo  allerdings  die  Sklerose  des  basalen  Teils  des  Vorderhoms 
nicht  deutlich  hervortritt.  Man  sieht  aber  hier,  wie  die  Wucherung  der 
Ependymzellen  medialwärts  vom  Vorderhorne  sehr  erheblich  ist,  und  wie 
diese  Zellen  nur  zu  geringem  Teile  in  einigermaßen  regelmäßigen  Epithel- 
reihen gelegen  sind,  zum  weitaus  größten  Teil  aber  in  ganz  unregel- 
mäßiger Anordnung  auftreten.  Auf  diesem  Bilde  tritt  besonders  gut 
hervor,  wie  diese  ge wucherten  Ependymzellen  mit  sklerotischen  Gefäßen 
und  (auf  diesem  Schnitte  hauptsächlich)  mit  starken  Bindegewebszügen 
ganz  unregelmäßig  vermischt  sind. 

Im  ganzen  etwa  dieselben  Verhältnisse  finden  sich  auch  im  1.  Brust - 
Segmente  vor.  Die  Wucherung  der  Ependymzellen,  welche  in  diesem 
Segmente  ziemlich  regelmäßige  Epithelbänder  bilden,  dringt  hier  zwar 
bis  zu  den  Vorderhömem,  nicht  aber  in  dieselben  hinein.  Vergleiche 
Teztfig.  4,  wo  die  EpiÜielbänder  durch  die  starken  schwarzen  Linien  wieder- 
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gegeben  sind,  sonst  aber  nur  die  Kontaren  der  grauen  Substanz  ein- 
gezeichnet worden  sind.  Ganz  kleine  sklerotische  Inseln  sind  hier  im 
vordersten  Teile  der  Hinterstränge  vorhanden  —  gleichwie  auch  in  einigen 
anderen,  nicht  aber  in  allen  Brustsegmenten.  Im  Halsmarke  habe  ich 
aber  diese  Veränderung  nicht  zu  sehen  bekommen. 

Im  oberen  Teile  des  8.  Halssegmentes  hat  die  Ausdehnung  der 
Veränderungen  wieder  zugenommen,  indem  die  Wucherung  der  Ependym- 
Zellen   sich    auf   der  einen  Seite  ein  wenig  in    das  Vorderhom  binein- 

erstreekt  Hier  geht 
auch  das  charakter- 
istische sklerotische 
gefäßreiche  Gewebe 
quer  durch  den  ba- 
salen Teil  des  Vorder- 
homs,  so  daß  das- 
selbe den  Seiten- 
strang erreicht,  ohne 
aber  denselben  an- 
zugreifen. Im  vor- 
Fig  4-  deren  Teile  des  Vor- 

derhoms  ist  aber  die 
graue  Substanz  mit  ihren  normal  entwickelten  Ganglienzellen  erhalten  ge- 
blieben. In  den  sklerotischen  Teilen  der  Vorderhörner  scheint  auch  hier 
eine  mäßige  Vermehrung  der  Kerne  vorhanden  zu  sein. 

Im  7.  Halssegmente  ist  die  Sklerose  der  Vorderhörner  wieder 
etwas  weniger  entwickelt;  noch  aber  dringen  die  Bänder  der  gewuchert«n 
Ependymzellen  in  die  basalen  Teile  der  Vorderhörner  eine  Strecke  weit  ein. 
Wenn  wir  zum  6.  Halssegmente  kommen,  ist  der  weitaus  größte 
Teil  der  Vorderhörner  von  der  Sklerose  frei  geworden.  Nur  wo  die 
Kommissuren  und  die  dieser  folgende  Wucherung  der  Ependymzellen  mit 
den  basalen  Teilen  der  Vorderhörner  zusammentrifft^  ist  ein  kleinerer 
Teil  dieser  von  dem  charakteristischen,  sklerotischen  Gewebe  einge- 
nommen. 

Der  sklerotische  Prozeß  erstreckt  sich  im  5.  Halssegmente  nicht 
mehr  in  die  Vorderhörner  selbst  hinein.  Dasselbe  ist  ebenso  der  Fall 
in  dem  4.  und  3.  Halssegment.  Im  4.  Segmente  findet  man  allerdings, 
daß  eine  Sklerose  von  derselben  Art,  wie  sie  vorher  für  die  unteren  Teile 
des  Rückenmarks  beschrieben  worden  ist,  sich  in  die  graue  Substanz 
hinein  erstreckt,  sie  wendet  sich  aber  sofort  nach  hinten,  die  Basis  und 
den  Hals  der  Hinterhörner  einnehmend,  so  [daß  die  Vorderhörner  selbst 
frei  gelassen  werden.  Die  erwähnten  Teile  der  Hinterhörner  sind  demnach 
durch  gewaltige  Bindegewebszüge  und  sehr  zahlreiche,  kleine,  stark  skle- 
rotische Gefäße  ersetzt;  die  Wucherung  der  Ependymzellen  selbst  erstreckt 
sich  aber  nicht  in  die  Hinterhörner  hinein.  Diese  Veränderung  der 
Hinterhörner  ist  im  3.  Halssegmente  nicht  mehr  vorhanden. 
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In  bezug  auf  die  sämtlichen  Schnitte  von  dem  6.  bis  3.  Halsseg- 
mente gilt  es,  daß  die  Wachening  der  Ependymzellen  nirgends  sehr  reich 
an  Zellen  ist,  sondern  hauptsächlich  in  der  Form  von  mehr  oder  weniger 
regelmäßigen  Epithelbändern  auftritt.  Diese  Epithelbänder  erstrecken 
sich  im  3.  Halssegmente  au!  der  einen  Seite  nicht  bis  zum  Vorderhorne, 
sonst  erstreckt  sich  die  Wucherung  der  Ependymzellen  durch  das  ganze 
Rückenmark  vom  11.  Brustsegmente  und  bis  zum  3.  Halssegmente  beider- 
seits regelmäßig  (wenigstens)  bis  zu  den  Vorderhömern. 

Durch  das  ganze  Röckenmark  vom  6.  Brustsegmente  und  bis  zum 
3.  Halssegmente  findet  man  regelmäßig  das  beim  6.  Brustsegmente  be- 
schriebene Verhältnis  wieder,  nämlich  daß  wellige  Bindegewebszüge,  im 
allgemeinen  mit  zahlreichen  sklerotischen  Gefäßen  unmittelbar  verbunden, 
dem  frontalen  Bande  der  Ependymzellen  entlang  verlaufen,  und  zwar 
meistens  hinter  diesem  Bande  am  reichlichsten  entwickelt.  Diese  sklero- 
tischen Massen,  welche  demnach  zwischen  den  Vorderhörnern  gelegen 
sind,  sind  in  dem  5.  bis  3.  Halssegment  noch  mächtiger  als  in  den  mehr 
distalen  Teilen  des  Rückenmarkes  entwickelt. 

In  Fig.  12  Taf.  II  ist  ein  Ubersichtsbild  aus  dem  3.  Halssegmente 
gegeben,  wo  die  Menge  der  gewucherten  Ependymzellen  und  ihre  An- 
ordnung teils  in  Stückchen  regelmäßiger  Epithelbänder,  teils  in  unregel- 
mäßigen Zellenhaufen  hervortritt.  Femer  sieht  man  hier  die  Verteilung 
der  Bindegewebszüge,  welche  auch  auf  diesem  Schnitte  hauptsächlich 
hinter  der  Masse  der  Ependymzellen  gelegen  sind. 

Das  verlängerte  Mark  ist  in  Serienschnitten  zerlegt  worden, 
etwa  bis  zu  der  Mitte  der  Oliven.  Die  Serie  fängt  in  der  Pyramiden- 
kreuzung und  unterhalb  des  unteren  Endes  der  G  oll  sehen  Kerne  an.  Das 
zentrale  Ependymgewebe  zeigt  hier  nirgends  eine  abnorme  Wucherung. 
Im  Anfange  der  Serie  ist  der  Zentralkanal  von  Ependymzellen  ausgefüllt, 
gleich  unterhalb  des  Anfangs  des  vierten  Ventrikels  findet  sich  aber  ein 
von  regelmäßigem  Epithel  ausgekleideter,  und  zwar  ganz  kleiner  Zentral- 
kanal. Andererseits  kommt  es  mir  wahrscheinlich  vor,  daß  im  untersten 
Teile  der  Serie  die  Gefäße  rings  um  das  zentrale  Ependymgewebe  eine 
abnorme  Sklerose  zeigen,  und  daß  sklerotisches  Bindegewebe  hier  in 
abnormer  Menge  vorhanden  ist.  Etwas  weiter  nach  oben  ist  dies 
sicherlich  nicht  mehr  der  Fall.  Sonst  läßt  sich  nichts  abnormes  ent- 
decken, und  das  Nervengewebe  selbst  ist  in  jeder  Hinsicht  normal. 

Kurz  zusammengefaßt  handelt  es  sich  also  in  diesem  Falle 
erstens  um  eineabnorme  WucherungdesEpithels 
desZentralkanals;  dabei  ist  an  vielen  Stellen  der  Zentral- 
kanal verloren  gegangen,  indem  die  Ependymzellen  in  ganz  un- 
regelmäßigen Haufen  verteilt  sind,  an  anderen  aber  ist  der  Zentral- 
kanal zu  einer  quergestellten  Spalte  umgewandelt,  deren  Begren- 
zung allerdings  immer  unregelmäßig  und  unvollständig  ist.    Diese 
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Wucherung  der  Ependymzellen  erstreckt  sich  durch  das  ganze 
Rückenmark  vom  11.  Brustsegment  bis  zum  obersten  Halsraark 
fast  regelmäßig  bis  zu  den  Vorderhömem  selbst  und  im  oberen 
Teile  des  Brustmarks  sogar  eine  Strecke  weit  in  diese  hinein. 
Die  sämtlichen  betreffenden  Zellen  haben  hinsichtlich  des  Aussehens, 
der  Färbbarkeit  und  der  Anordnung  der  Kerne  das  charakteristi- 
sche Verhalten  der  Zentralkanalepithelien  beibehalten. 

Rings  um  diese  Wucherung  von  Ependym- 
zellen finden  sich  teils  (im  allgemeinen)  starke 
Bindegc  webszüge,  oftmals  von  typischer 
welliger  Anordnung,  teils  in  naher  Verbin- 
dung mit  diesen  eine  reichliche  Menge  Gefäße, 
meistens  kleine  mit  engem  Lumen  und  ver- 
dickten Wandungen,  oftmals  auch  mit  einer 
starken  perivaskulären  Sklerose.  Diese  beiden 
Elemente :  die  Gefäße  und  die  Bindegewebszüge,  bilden  zusammen 
eine  sklerotische  Masse.  Diese  Masse  findet  sich  teils  vor  und 
besonders  hinter  der  Wucherung  der  Ependymzellen,  welche  ihrer 
Ausbreitung  nach  einigermaßen  der  Form  eines  qucrverlaufenden 
Bandes  entspricht,  teils  an  den  lateralen  Enden  dieses  Bandes 
gewucherter  Ependymzellen ;  an  dieser  Stelle  erstreckt 
sich  demnach  die  Sklerose  auf  einer  großen 
Strecke  des  Rückenmarks  in  die  basalen  Teile 
der  Vorderhörner  hinein. 

Im  allgemeinen  geht  der  betreffende  sklerotische  Prozeß  nicht 
über  die  nächste  Umgebung  der  Wucherung  der  Ependymzellen 
hinaus.  Diese  Regel  erfährt  allerdings  ein  paar  Ausnahmen.  In 
dem  4.  und  3.  Brustsegment  wieauchim  8.  Hals- 
segment hat  diese  Sklerose  sich  nämlich  wei- 
ter in  die  Vorderhörner  ausgebreitet,  nur  den 
vorderen  Teil  der  Hörner  zurücklassend,  und 
in  jener  Höhe  des  Rückenmarks  ist  sogar  das 
eine  Vorderhorn  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
vom  sklerotischen  Prozesse  angegriffen  und 
umgewandelt  worden.  Schon  in  diesem  Zusammenhange 
mag  bemerkt  werden,  daß  gerade  in  diesen  Segmenten  die  skleroti- 
schen Partien  der  Vorderhörner  eine  mäßige  Kemvemiehrung 
zeigen,  die  sonst  nirgends  im  Rückenmark  vorkommt.  Diese  Keni- 
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Vermehrung  ist  ganz  diffus  und  gar  nicht  um  die  Gefäße  herum 
angeordnet.  Eine  weitere  Ausnahme  von  der  erwähnten  Regel 
hinsichtlich  der  Ausdehnung  des  sklerotischen  Prozesses  finden 
wir  auch  teils  in  dem  4.  und  3.  Brustsegment,  teils 
im  4.  Halssegment,  wo  nämlich  die  Sklerose  auch 
den  vordersten  Teil  der  Hinterhörner  ange- 
griffenhat. 

Eine  abnorme  Entwicklung  der  Glia  läßt 
sich  nirgends  im  Rückenmark  entdecken.  Wenn 
man  folglich  nur  die  Fälle  mit  Gliose  als  Syringomyelie  anerkennen 
will,  so  kann  dieser  Fall  nicht  als  Syringomyelie  bezeichnet  werden. 
Wenn  wir  aber  mit  Schlesinger  annehmen  wollen,  daß  auch 
Fälle  ohne  Vermehrung  der  Glia  und  mit  nur  abnormer  Entwick- 
lung des  Bindegewebes,  wenn  auch  selten  vorkommend,  doch  als 
Syringomyelie  zu  bezeichnen  sind,  so  kann  die  Auffassung  dieses 
Falles  als  Sjrringomyelie  gar  nicht  zweifelhaft  sein.  Ohne  auf  diese 
Frage  in  diesem  Zusammenhange  weiter  einzugehen,  möchte  ich 
hier  nur  folgendes  hervorheben,  nämlich  daß  teils  der  Entwick- 
lungsgrad der  Gliawucherung  bei  verschiedenen  Fällen  von  Sy- 
ringomyelie sehr  stark  wechselt  und  daß  teils  das  Bindegewebe 
(dessen  Rolle  bei  der  Syringomyelie  erst  in  der  späteren  Zeit  allge- 
meiner beachtet  und  wohl  noch  nicht  genügend  anerkannt  worden 
ist)  bei  den  verschiedenen  Fällen  zu  einer  sehr  verschiedenen  Ent- 
wicklung gelangt.  Offenbar  geben  diese  Umstände  eine  wichtige 
Stütze  für  die  Berechtigung  der  Darstellung  Schlesingers 
ab,  wenn  er  die  -Grenzen  der  Syringomyelie  in  der  erwähnten  Hin- 
sieht nicht  allzu  eng  zieht  und  demnach  nicht  das  Vorhandensein 
einer  Ghose  als  eine  notwendige  Bedingung  für  die  anatomische 
Diagnose  der  Syringomyelie  betrachtet. 

Die  Frage  nach  dem  Zusammenhange  zwischen  den  verschiede- 
nen anatomischen  Veränderungen  im  Rückenmarke  dieses  P'alles, 
demnach  auch  die  Frage  nach  der  Pathogenese  dieser  Veränderungen 
werde  ich  erst  in  einer  nachfolgenden  Arbeit  (hoffentlich  in  diesem 
Archiv)  behandeln  —  gleichzeitig  mit  der  Mitteilung  noch  eines 
anderen  ähnlichen  Falles  von  Syringomyelie. 

In  diesem  Zusammenhange  mag  nur  noch  bemerkt  werden, 
daß  Fälle  von  Syringomyelie  ohne  Vermehrung  der  Glia  vorher 
von  Hatschek  und  Straub  beobachtet  worden  sind.    Fälle, 
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die  dem  meinigen  in  mehreren  Hinsichten  ähneln,  sind  teils  von 
J  0  f  f  r  0  y  und  A  c  h  a  r  d ,  teils  von  Thomas  und  H  a  u  s  e  r 
(2  Fälle)  mitgeteilt  worden.  S  a  x  e  r  •«  (Fall  1)  hat  einen  Fall  be- 
schrieben, bei  welchem  das  Bindegewebe  im  Rückenmark  stark 
entwickelt  war,  der  aber  in  sonstigen  Hinsichten  von  dem  meinigen 
mehr  abwich  als  jene. 

Wir  sind  also  zu  dem  Ergebnis  gekommen, 
daß  in  diesem  Falle  einer  ganz  sicheren  Akro- 
megalie  es  auch  eine  Sy ringomy elie,  wenn 
auch  von  einer  in  gewisser  histologischer 
Hinsicht  ungewöhnlichen  Form,  gegeben  hat. 
Die  Ausbreitung  des  krankhaften  Prozesses  im  Rückenmark  war 
ziemUch  erheblich,  hatte  aber  neben  der  zentralen  Partie  des 
Rückenmarks  die  Vorderhömer  am  meisten  angegriffen  und  (mit 
einigen  unbedeutenden  Ausnahmen)  nicht,  wie  sonst,  die  Hinter- 
hörner.  Es  ist  nicht  nötig,  näher  auseinanderzusetzen,  ob  eine 
Veränderung  der  Vorderhömer  von  der  Ausbreitung  und  der  Art 
wie  hier,  wenn  sie  in  der  Lenden-  oder  der  Halsanschwellung  des 
Rückenmarks  vorgekommen  wäre,  sicher  hervortretende  klinische 
Symptome  gegeben  hätte.  Wenn  solche  in  diesem  Falle  nicht  auf- 
getreten sind,  so  beruht  dies  darauf,  daß  die  erhebliche  Zerstörung 
der  Substanz  der  Vorderhömer  durch  die  Sklerose  fast  nur  im  obe- 
ren Brustmark  erfolgt  ist.  Obgleich  die  Zerstörung  auf  einer 
Strecke  (3.  und  4.  Brustsegment)  sogar  das  ganze  eine  Vorderhorn 
umfaßt,  so  steht  es  ganz  in  Übereinstimmung  mit  unseren  ana- 
tomischen Kenntnissen  (nämlich  daß  die  Brustsegmente  2  bis  4 
nur  die  Muse,  levator.  costar.  und  intercost.  innervieren),  daß  eine 
solche  Läsion  keine  nachweisbaren  klinischen  Symptome  zur 
Folge  hat. 

Über  das  Vorkommen  von  Veränderungen  des 
Rückenmarks   bei   Akromegalie. 

Um  die  Bedeutung  des  hier  beobachteten  gleichzeitigen  Vor- 
kommens einer  Akromegalie  und  einer  Syringomyelie  beurteilen 
zu  können,  vor  allem,  ob  es  ein  ganz  zufälHges  Zusammentreffen 
darstellt  oder  nicht,  habe  ich,  wie  schon  in  der  Einleitung  erwähnt, 
es  unternommen,  die  früheren  mikroskopischen  Untersuchungen 
des  Rückenmarks  bei  (sicheren  Fällen  von)  Akromegalie  durchzu- 
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mustern  —  besonders  da  ich  in  der  Literatur  zwar  viele  Einzel- 
beobachtungen, aber  keine  solche  Zusammenstellung  gefunden 
habe.  Zuerst  will  ich  aber  noch  einen  anderen  Fall  von  Akromegalie 
mit  Untersuchung  des  Rückenmarks  mitteilen,  welchen  ich  nach 
dem  ersten  Falle  zur  Beobachtung  bekommen  habe.  Aus  der 
Krankengeschichte  wird  nur  so  viel,  als  für  die  Beurteilung  des 
Falles  nötig  ist,  wiedergegeben. 

Fall  II.  L.  D.,  53  Jahre,  Frau,  aus  Enkoping.  In  die  medizinische 
Klinik  am  23.  Januar  1906  aufgenommen.  Die  Krankengeschichte  von 
kand.  med.  Setterqnist. 

Der  Vater  der  Kranken  soll  nach  der  Angabe  groß  und  von  sehr 
starkem  Körperbau  gewesen  sein.  Sie  hat  zwei  Geschwister,  welche 
ihrer  Behauptung  nach  von  ebenso  großem  Wüchse  sind.  Ihre  zwei 
Kinder  sollen  auch  groß  sein. 

Die  Kranke  behauptet,  daß  weder  die  Extremitäten  noch  die  sonsti- 
gen Teile  des  Körpers  während  der  späteren  Jahre  an  Umfang  zuge- 
nommen haben,  wohl  aber  daß  sie  immer  sehr  stark  gebaut  gewesen  ist. 
Die  Menstruation  der  Kranken,  die  vorher  regelmäßig  und  normal  ge- 
wesen war,  hörte  mit  32  Jahren  plötzlich  auf  und  hat  sich  seitdem  nicht 
mehr  gezeigt  Seit  mehreren  Jahren  hat  sie  an  ziemlich  schweren  Kopf- 
schmerzen, die  beiderseits  in  der  Schläfenregion  lokalisiert  gewesen  sind, 
gelitten.  In  den  letzten  Jahren  hat  sie  Ameisenlaufen  und  Vertaubung 
der  Hände  und  der  Arme  —  besonders  bei  einer  ungewöhnlichen  Stellung 
derselben  —  gespürt.  Vor  zwei  Jahren  hat  sie  eine  Diphtherie  durch- 
gemacht Sonst  meint  sie  in  ihrem  früheren  Leben  gesund  gewesen 
zu  sein. 

Seit  Juni  1905  haben  die  Kopfschmerzen  zugenommen,  sind  jetzt 
auch  in  der  Scheitelregion  aufgetreten,  am  stärksten  aber  in  der  rechten 
Schläfe.  Seit  derselben  Zeit  hat  sie  angefangen,  mit  dem  linken  Auge, 
und  zwar  besonders  in  die  Richtung  nach  links  schlecht  zu  sehen.  Später 
nahm  das  Sehvermögen  dieses  Auges  allmählich  ab,  so  daß  die  Kranke 
im  September  mit  demselben  nur  helles  Sonnenlicht  wahrnehmen  konnte. 
Im  Oktober  bemerkte  sie,  wie  auch  das  Sehvermögen  des  rechten  Auges 
vermindert  wurde,  so  daß  sie  nicht  mehr  lesen  konnte.  Diese  Abnahme 
des  Sehvermögens  ist  nachher  immer  weiter  fortgeschritten.  Andere  auf- 
fallende Symptome  sind  nicht  aufgetreten. 

Status  am  Ende  Januar.  Körperlänge  161  cm.  Sehr  stark  gebaut. 
Körpergewicht  82  kg.  Reichliche  Entwicklung  des  subkutanen  Fett- 
gewebes.   Gesichtsfarbe  blaß. 

Die  Gesichtszüge  sehr  grob  geformt  Besonders  ist  die  Nase  sehr 
dick  und  auch  mit  den  sonstigen  Teilen  des  Gesichts  verglichen  sehr 
plump.  Arcus  superciliaris  beiderseits  scharf  markiert.  Die  Gegend  der 
Jochbeine  etwas  hervorspringend.    Der  Unterkiefer  ist  weder  der  Größe 
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noch  der  Form  nach  verändert,  und  ihre  Zähne  sind  nicht  vor  denen  des 
Oberkiefers  gelegen.  Die  Lippen  ziemlich  dick,  besonders  die  untere. 
Keine  Kyphose  oder  Skoliose  der  Wirbelsäule  ist  vorhanden.  Die  ersten 
und  zweiten  Rippen  treten  wohl  etwas  stärker  als  normal  hervor.  Die 
Hände  und  Füße  sind  von  verhältnismäßig  gröberem  Bau  als  der  sonstige 
Körper.  Die  Hände  sind  nicht  langgestreckt  und  weder  sie  noch  die 
Finger  zeigen  Deformität. 

Die  Patientin  klagt  nur  über  die  Kopfschmerzen. 

In  psychischer  Hinsicht  ist  nichts  besonders  Auffallendes  zu  be- 
merken. Die  Pulsfrequenz  76—84.  Der  Puls  normal.  Der  Blutdruck 
nach  Riva-Rocci  125  mm.  Hämoglobin  nach  Tallquist  90  ^/o.  Der  Harn 
enthält  keine  pathologischen  Bestandteile. 

Sie  hat  eine  völlige  Amaurose  des  linken  Auges,  rechterseits  können 
Finger  auf  einen  Meter  gezählt  werden.  Das  Gesichtsfeld  des  rechten 
Auges  zeigt  eine  temporale  Hemianopsie,  während  die  nasale  Hälfte  des 
Gesichtsfeldes  gut  erhalten  ist.  Die  Papillen  sehr  blaß,  mit  scharfen 
Grenzen;  ihre  Gefäße  nicht  verändert. 

Die  Untersuchung  der  anderen  Kranial  nerven  wie  auch  des  sonsti- 
gen Nervensystems  liefert  ein  völlig  negatives  Ergebnis.  Auch  die  Unter- 
suchung der  inneren  Organe  läßt  keine  besondere  Veränderung  erkennen. 

Das  Röntgenbild  zeigt  die  Sella  turcica  erheblich  erweitert,  indem 
besonders  ihre  hintere  Begrenzung  fast  völlig  fehlt. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Akromegalie  und  Tumor  Hypophysis  ge- 
stellt. Der  Verfasser,  welcher  kurz  vorher  bei  Horsley  eine  weni^tens 
im  Anfange  glücklich  verlaufende  Entfernung  einer  cystisch  umgewandelten 
Hypophysis  gesehen  hatte,  hat  zusammen  mit  Professor  Dahlgren  über 
die  Möglichkeit  einer  Operation  in  diesem  Falle  überlegt.  Nachdem  die 
Kranke,  nach  offener  Darstellung  ihres  hoffnunglosen  Zustandes,  gewählt 
hatte,  eine,  wenn  auch  gefährliche  Operation  vornehmen  zu  lassen,  wurde 
sie  am  13.  Februar  nach  der  chirurgischen  Klinik  übergeführt. 

Über  die  Operation  ist  Professor  Dahlgren  so  freundlich  gewesen, 
mir  folgenden  Bericht  zu  geben M. 

„Operation  am  24.  Februar  11)06  (Professor  Dahlgren).  Erste 
Abteilung. 

In  der  rechten  Schläfengegend  wurde  eine  Wagnersche  Lambeau 
aufgeschnitten.    Tamponade  zwischen  der  Lambeau  und  der  Dura. 

Am  3.  März  die  zweite  Abteilung. 

Die  Dura  wurde  gespalten.  Der  Schläfenlappen  wurde  mit  breiten, 
für  den  Zweck  angefertigten  Spateln  aufgehoben  und  für  einige  Minuten 
mit  Tampons  unterbettet.  Die  ganze  Fossa  Granu  media  bis  zu  den  zen- 
tralen Teilen  der  Gehirnbasis  wurde  dadurch  der  Untersuchung  völlig  zu- 
gänglich. Unmittelbar  hinter  der  Art.  Garotis  wurde  dabei  eine  Bildung 
beobachtet,  welche  als  die  gesuchte  Geschwulst  aufgefaßt  wurde.    Beim 

^)  Professor  Dahlgren  beabsichtigt,  später  eine  ausführlichere  Dar- 
stellung der  Operationstechnik  zu  veröffentlichen. 
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Versuche,  diese  mit  stumpfem  Instramente  zu  umgehen,  wurde  bemerkt, 
wie  das  Instrument  in  eine  Höhlung  hineinglitt.  Der  Operateur  glaubte 
zu  beobachten,  wie  eine  dünne  Flüssigkeit  aus  dieser  Höhlung  hervor- 
trat, von  einer  starken  Blutung  unmittelbar  gefolgt,  welche  das  Ab- 
schließen der  Operation  nach  einer  Tamponade  gegen  die  blutende  Stelle 
nötig  machte. 

Nach  einem  unaufhörlichen  Herabgehen  der  Tätigkeit  des  Herzens 
starb  die  Kranke  am  folgenden  Morgen  3,15  Uhr  v.  M.,  ohne  das  Be- 
wußtsein wiedererlangt  zu  haben.** 

Aus  dem  Sektionsprotokolle  (Laborator  Vestberg)  will  ich  in 
der  Hauptsache  nur  dasjenige,  was  sich  auf  die  Geschwulst  der  Hypo- 
physis  bezieht,  anführen. 

Die  Korpulenz  erheblich.  Das  subkutane  Fettgewebe  zeigt  im 
großen  Medianschnitte  über  der  Brust  eine  Dicke  von  2  cm,  über  dem 
Bauche  eine  Dicke  von  3^^  cm. 

Das  Schädeldach  ist  erheblich  schwer  und  dick.  Seine  Sägefläche 
mißt  an  der  dünnsten  Stelle  in  der  Schläfengegend  3  bis  4  mm,  in  der 
Nackengegend  8  mm,  in  der  Stirngegend  6  bis  8,  in  der  Mittellinie  fast 
11  mm.    Die  Diploeschicht  im  allgemeinen  schwach  entwickelt. 

Die  Form  des  Craniums  symmetrisch,  langgestreckt  (Länge  18  J  cm. 
Breite  13^  cm).  Sntur.  coronar.  und  sagitt.  fast  verwischt,  Sutur.  lamb- 
doid.  dagegen  deutlich.  Die  Spannung  der  Dura  normal.  Auf  der 
ganzen  oberen  Fläche  des  Gehirns  findet  sich  im  Subarachnoidalraume 
eine  dünne  Schicht  geronnenen  Blutes,  kaum  mehr  als  ein  paar  Millimeter 
dick. 

Beim  Herausnehmen  des  Gehirns  wird  auf  seiner  Basis  beiderseits 
eine  Schicht  von  Blutgerinnsel  angetroffen,  welche  nur  ein  wenig  mächti- 
ger als  auf  der  Konvexität  ist.  Auf  dem  Platze  für  die  Hypophysis  findet 
man  eine  Geschwulst,  welche,  um  das  Herausnehmen  des  Gehirns  zu 
erlauben,  durch  einen  horizontalen  Schnitt  in  eine  obere  und  eine  untere 
Hälfte  geteilt  wird.  Bei  diesem  Schnitte  kommt  eine  ziemlich  große 
Menge  fließenden  und  zum  Teil  geronnenen  Blutes  hervor.  Auf  der  vor- 
deren Seite  der  Geschwulst  sieht  man  beim  Durchschneiden  derselben 
die  beiden  Nerv,  optic.  als  breite,  dünne,  grauweiße  Bänder  von  den 
Foram.  optic.  aufsteigen.  Die  Geschwulst  ist  im  ganzen  etwa  walnuß- 
groß; sie  ist  von  einer  scharf  begrenzten,  festen  Kapsel  umgeben,  an 
deren  unteren  Fläche  lose,  graurote  Gewebsfetzen,  welche  der  Farbe  und 
Konsistenz  nach  am  ehesten  an  Milzpulpa  erinnern,  festsitzen.  Der  zen- 
trale Teil  der  Geschwulst  wird  von  einer  unregelmäßigen  Höhle  ohne 
deutliche  Grenze  eingenommen.  Die  obere  Hälfte  der  Geschwulst  er- 
streckt sich  zwischen  den  beiden  medialen  Flächen  der  Schläfenlappen, 
dicht  an  ihren  Seitenflächen  verlaufen  die  beiden  Arter.  carotis  int. 
Nach  vorne  erreicht  die  Geschwulst  den  hinteren  Rand  der  basalen  Fläche 
der  beiden  Stirnlappen  und  nach  hinten  die  Crura  cerebelli.  Die  obere 
Hälfte  der  Geschwulst  ist  in  einer  schalenförmigen  Vertiefung  der  Ge- 

▼inhowi  ArehiT  f.  pathoL  knmt,  Bd.  190.  Hft  1.  4 
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hlrnbasis  gelegen.  Die  äußere  Seite  der  Kapsel  ist  mit  der  Umgebung 
locker  verbunden.  Die  beiden  Nerv,  optic.  konvergieren  nach  oben  zu 
einem  verdünnten,  undeutlichen  Chiasma,  welches  in  der  Tiefe  zwischen 
der  Geschwnlstkapsel  und  der  schalenförmigen  Vertiefung  der  Gehirn- 
oberfläche verborgen  ist. 

Die  Hälfte  der  Geschwulst,  welche  nach  dem  Herausnehmen  des 
Gehirns  in  der  Schädelhöhle  zurück  bleibt,  zeigt  dasselbe  Verhalten  wie 
die  andere  Hälfte.  Sie  ist  in  einer  tiefen  halbkugelfönnigen  Excavatiou 
der  Schädelbasis  gelegen,  welche  sich  nach  vorn  bis  zu  den  Foram. 
optic,  nach  hinten  bis  zum  Rande  der  Dura-Bekleidung  über  dem  resor- 
bierten Dorsum  Sellae  erstreckt.  Der  Diameter  des  Eingangs  zu  dieser 
knöchernen,  von  Dura  bekleideten  Excavation  beträgt  in  jeder  Richtung 
2^  cm,  die  größte  Tiefe   der  unteren  Hälfte   der  Geschwulst  etwa  2  cm. 

Das  Keilbein  und  die  umgebenden  Teile  des  Schädels  wurden,  zu- 
sammen mit  der  darin  gelegenen  Hälfte  der  Geschwulst,  herausgesägt 
und  in  Formalin  aufbewahrt. 

Hinsichtlich  der  inneren  Organe  ist,  von  der  auf  den  betreffenden 
Stellen  überall  reichlichen  Menge  von  Fett  abgesehen,  nichts  besonderes 
zu  bemerken.  Das  Herz  zeigt  sowohl  fettige  Degeneration  als  Infiltration. 
Keine  Vergrößerung  der  inneren  Organe.  Auch  gland.  thyreoidea  nicht 
vergrößert.  Reste  von  Thymus  lassen  sich  im  mediastinalen  Fettgewebe 
nicht  nachweisen. 

Die  aufbewahrte  Partie  aus  der  Schädelbasis  wurde  später  in  der 
Medianlinie  durchgesägt.  Es  wurde  dabei  gefunden,  daß  die  Excavation 
im  Beine  für  die  Geschwulst  fast  den  ganzen  Keilbeinkörper  eingenommen 
hatte;  von  Sinus  sphenoidales  und  Septum  sinuum  ist  keine  Spur  vor- 
handen. Die  Geschwulst  bildet  eine  unregelmäßige,  teils  breiig  losere, 
teils  festere  Schicht  auf  der  Wand.  Die  Geschwulstmasse  sitzt  dem  Peri- 
ost auf,  welches  folglich  die  Geschwulst  abgrenzt.  Das  Periost  ist  von 
der  Knochenfläche  leicht  ablösbar,  und  das  Bein  zeigt  nirgends  Ge- 
schwulstinfiltration. 

Auch  das  Großhirn  mit  der  festsitzenden  oberen  Hälfte  der  Ge- 
schwulst wurde  durch  einen  medianen  Schnitt  geteilt.  Auch  diese  Hälfte 
ist  von  einer  ßindegewebskapsel  scharf  abgegrenzt  und  bekleidet.  Nach 
oben  buchtet  die  Geschwulst  die  untere  Wand  des  dritten  Ventrikels  ein. 
Der  am  höchsten  gelegene  Teil  der  Geschwulst  hat  eine  schwielig  feste 
Konsistenz;  diese  Partie  zeichnet  sich  auf  dem  Schnitte  durch  seine 
braungraue  Farbe  ab  und  hat  in  ihrem  mittleren  Teile  eine  Dicke  von 
6  mm;  in  seinem  hinteren  Teile  findet  sich  eine  mehr  als  hanfsamen- 
große Zyste  mit  kolloidähnlichem  Inhalte.  Der  Hypophysisstiel  läßt  sich 
nirgends  entdecken. 

Laborator  Vestberg  hat  mit  größtem  Entgegenkommen 
eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Geschwulst  vorgenommen 
und  die  Beschreibung  derselben  zu  meiner  Verfügung  gestellt, 
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wofür  ich  ihm  hier  meinen  aufrichtigen  Dank  sage.  Diese  Be- 
schreibung wird  hier  mit  nur  wenigen,  ganz  unbedeutenden  Aus- 
schließungen wiedergegeben. 

Die  mikroskopische  UntersnchuDg  ist  auf  Probestückchen  aus  der 
Geschwulst  ausgeführt  worden,  welche  zusammen  einen  fast  ganz  voll- 
standigen  sagittalen  Plan  durch  die  Geschwulst  mit  ihrer  Bindegewebs- 
kapsel,  dem  zugehörenden  Periost  des  KeiJbeins  und  einer  dünnen  Ge- 
hirnschicht (Tuber.  einer.,  Chiasma  optic.)  auf  der  oberen  Fläche  der 
Kapsel  umfassen.  Zwischen  der  Kapsel  und  der  Pia  findet  sich  eine 
dünne  Blutschicht;  im  Schnittplane  gibt  es  kein  Zusammenwachsen  und 
keine  Stielverbindung  zwischen  der  Geschwulst  und  dem  Gehirne.  Die 
Kapsel  umfaßt  die  Geschwulst  vollständig;  sie  wird  von  fibrösem  Binde- 
gewebe gebildet,  auf  ihrem  unteren  Umkreise  kann  zum  Teil  eine  äußere 
Periostschicht  unterschieden  werden;  in  dieser  werden  vereinzelte,  atro- 
phische Knochenbälkchen  beobachtet. 

Die  feste,  eben  erwähnte  obere  Partie  der  Geschwulst  wird  haupt- 
sächlich von  einer  mächtigen,  schwieligen  Bindegewebsauflagerung  auf  der 
inneren  Seite  der  Kapsel  gebildet,  welche  sich  zum  Teil  vom  eigentlichen 
Kapselgewebe  nicht  bestimmt  unterscheiden  läßt.  Diese  schwielige  Auf- 
lagerung ist  hie  und  da  von  eingesprengten  Partien  zellenreiches  Gewebes 

geteilt .    Auch  im  unteren  periostalen  Teile  der  Kapsel  wird  eine 

ganz  gleichartige,  nicht  aber  so  mächtige  und  ausgebreitete  Verdickung 
der  Kapsel  angetroffen.  Sonst  ist  die  Kapsel  überall  etwa  von  derselben 
Dicke  und  von  mehr  lockerem  Bau.  Ihre  innere  Fläche  ist  teilweise  ganz 
bar,  teilweise  sitzt  derselben  ein  zellenreiches  Gewebe  auf ;  von  demselben 
werden  auch  im  inneren  der  von  der  Kapsel  gebildeten  Höhle  größere 
unregelmäßige  Massen  ohne  Verbindung  mit  der  Kapsel,  angetroffen. 
Typisches  Hypophysis-parenchym  wird  hier  nicht  gefunden,  gleichwie 
auch  nicht  eine  Andeutung  von  einem  besonderen  Drüsen-  oder  Ge- 
himteile. 

Das  zentrale,  zellenreiche  Gewebe  wird  von  einem  kleinzelligen 
Parenchyme  mit  einem  Stroma  gebildet ;  dieses  besteht  hauptsächlich  aus 
zahlreichen,  blutgefüllten  Kapillaren  und  dünnwandigen  kleinen  Gefäßen 
zusammen  mit  ein  wenig  Bindegewebe.  Fleckenweise  ist  das  Stroma 
durch  eine  allgemeine  hyaline  Verdickung  der  Wände  der  Gefäße  ver- 
stärkt. Am  öftesten  erhält  man  den  Eindruck  von  einem  diffus  zusam- 
menhängenden Zellenparenchym,  welches  nur  von  einem  lichteren  oder 
dichteren  Strängennetze  von  Gefäßen  und  feinen  ßindegewebsstreifchen 
durchgekreuzt  wird.  Hie  und  da  wird  aber  das  Parenchym  durch  dünne 
Bind^ewebssepta  vollständiger  geteilt  und  bildet  hier  mehr  abgegrenzte, 
Zellenstränge  und  Alveolen.  Die  Anordnung  des  Gewebes  auf  solchen 
Stellen  stimmt  mit  der  normalen  Drüsenstruktur  der  Hypophysis  ziemlich 
gut  überein,  die  Form  der  Parenchymstränge  ist  aber  mehr  unregelmäßig, 
auch  das  Stroma  hier  mehr  spärlich  und  das  Strängennetz  läuft  überall 
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in  mehr  diffuse  Ausbreitimgen  des  Pareochyms  hinaus.  Diese  Partien, 
welche  Obergänge  zu  einer  deutlicheren,  strängenförmigen  Aufteilung  des 
Parenchyms  aufweisen,  kommen  unregelmäßig  vor,  und  die  zellenreichen 
Gewebsmassen  innerhalb  der  Kapsel  scheinen  überall  von  gleichartiger 
Beschaffenheit  zu  sein.  Mehrmals  ist  die  Masse  von  größeren  oder  klei- 
neren Blutungen  zersprengt. 

Die  kleinen  Parenchymzellen  haben  einen  im  allgemeinen  chromatin- 
reichen  Kern  mit  deutlicher  Kernmembran  und  mit  mehreren  gut  diffe- 
renzierten Chromatinkörnchen  im  Innern.  Mitosen  sind  nicht  aufgefunden 
worden.  Die  Form  der  Kerne  ist  oval  oder  zirkelrund;  ihre  Größe  ent- 
spricht derjenigen  eines  roten  Blutkörperchens  oder  ist  ein  wenig  größer. 
Das  Protoplasma  der  Zellen  im  allgemeinen  blaß  (sowohl  mit  Hämatoxy- 
lin-eosin  als  mit  v.  Gieson),  oft  sehr  undeutlich.  Die  Breite  der  Proto- 
plasmazone entspricht  zuweilen  derjenigen  des  Kerns,  ist  aber  oft  erheb- 
lich geringer.    Zuweilen  liegen  die  Zellen  dicht  aneinander ohne 

Zwischensubstanz  und  haben  da  eine  polygonale  Form,  wobei  die  Zell- 
grenzen oftmals  undeutlich  sind;  zuweilen  liegen  die  Zellen  nicht  so 
dicht  und  haben  da  eine  gerundete  Form  oder  sind  durch  zackige  Aus- 
läufer miteinander  verbunden,  welche  zusammen  mit  kömigem  Detritus 
eine  Zwischensubstanz  nachahmen  können.  Auf  solchen  Stellen  hat  das 
Gewebe  oftmals  große  Ähnlichkeit  mit  einem  Rundzellensarkom.  Oft- 
mals ist  die  Zellenmasse  mit  extravasierten  roten  Blutkörperchen  intim 
vermischt. 

Die  Abgrenzung  des  Geschwulstparenchyms  der  Kapsel  gegenüber 
ist  im  allgemeinen  sehr  scharf.  Innerhalb  der  schwieligen  Kapselablage- 
rungen finden  sich  jedoch  —  wie  schon  angedeutet  —  unregelmäßige 
Herde  und  Stränge  von  Parenchymzellen  eingesprengt,  und  zwar  zuweilen 
in  direkter  Fortsetzung  der  intrakapsulären  Gewebsmasse.  Offenbar  han- 
delt es  sich  hier  wenigstens  zum  Teil  um  Parenchymherde,  die  durch 
Wucherung  des  Bindegewebes  isoliert  oder  verschoben  worden  sind  und 
allmählich  zerstört  und  durch  Wucherung  des  Bindegewebes  ersetzt  wer- 
den. Allerdings  können  auch  einige  der  Bilder  als  Ausdruck  für  ein 
aktives  Eindringen  von  Parenchymsträngen  in  die  Bindegewebsschicht  ge- 
deutet werden,  und  das  Vorkommen  einzelner  schmaler  Zellenstränge 
von  demselben  Aussehen  auch  in  der  eigentlichen  Kapselschicht^  und 
zwar  auch  außerhalb  der  neugebildeten,  im  höchsten  Teile  der  Geschwulst 
gelegenen  Bindegewebsschwiele  würde  vielleicht  für  einen  Ansatz  der 
Geschwulst  zu  einer  malignen  Infiltration  der  Umgebung  sprechen.  Dieser 
Ansatz  ist  jedenfalls  nur  schwach  angedeutet. 

Die  zystische  Bildung  innerhalb  der  oberen  Kapselschwiele  wird  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  erkannt,  nur  eine  Degenerationshöhle, 
die  von  regressiv  verändertem  Blute  und  frischen  Fibrinnetzen  gefüllt  ist 
darzustellen.  Die  Höhle  ist  zum  Teil  von  einem  Netze  von  hyalinen,  in 
der  Form  von  Gefäßen  verzweigten  Strängen  durchkreuzt;  die  Form 
dieses  Netzes  scheint  dem  Netze  der  hyalin  verdickten  Gefäße   in  ge- 
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wissen  Teilen  des  Geschwolstparenchyms  zu  entsprechen.  Die  Höhle 
entspricht  demnach  wahrscheiniicherweise  einer  Partie  zugrunde  gegange- 
nen Parenchyms  mit  zum  Teil  zurückgebliebenem,  vollständig  obliteriertem 
und  hyalin  umgewandeltem  Gefäßstroma.    Blutpigment  wird  in  dem  die 

Höhle  umgebenden  Bindegewebe  reichlich  angetroffen .     Auch  das 

umgebende  Bindegewebe  zeigt  regressive  Veränderungen . 

Pathologisch-histologische  Diagnose :  Struma  paren- 
chymatosa  hypophyseos  cerebri. 

Was  die  Auffassung  dieses  Falles  betrifft,  so  sind  zwar  die 
Symptome  der  Akromegalie  nicht  sehr  stark  hervortretend,  und 
auch  werden  einige  wichtige  Symptome  der  Krankheit,  wie  die 
Veränderung  des  Unterkiefers  und  die  (zwar  weniger  regelmäßige) 
der  Wirbelsäule  vennißt ;  ich  zweifle  aber  nicht  an  der  Diagnose 
der  AkromegaUe.  Als  Symptome,  die  für  diese  Diagnose  sprechen, 
will  ich  die  im  Vergleiche  mit  der  allgemeinen  Adiposität  allerdings 
nicht  sehr  erhebliche  Dickenzunahme  der  Hände  und  der  Finger, 
die  plumpe  Form  der  Gesichtszüge  und  besonders  die  erhebUche 
Verdickung  der  Wand  der  Schädelhöhle  hervorheben. 

Bei  der  Beurteilung  des  Falles  muß  eine  Antwort  auf  die  Frage 
gesucht  werden :  wann  hat  die  Entwicklung  der  Akromegalie  in 
diesem  Falle  begonnen?  Das  Auftreten  der  Augensymptome  gleich- 
wie auch  die  Zunahme  der  Kopfschmerzen  lehrt,  daß  die  Geschwulst 
der  Hypophysis  im  Laufe  des  letzten  Jahres  angefangen  hat,  stärker 
zu  wachsen  —  wenn  nämhch  vorausgesetzt  wird,  daß  sie  auch 
vorher  vorhanden  gewesen  ist.  Die  Fat.  hat  aber  kein  entsprechen- 
des W^achstum  der  Hände  und  Füße  oder  andere  zu  erwartenden 
Formveränderungen  des  Körpers  während  dieser  Zeit  beobachtet, 
sondern  sie  behauptet,  daß  der  Umfang  der  betreffenden  Teile  seit 
der  Jugend  derselbe  gewesen  ist.  Meines  Erachtens  müssen  wir 
deshalb  annehmen,  daß  eine  chronische  Akromegalie  seit  sehr 
langer  Zeit  bestanden  hat.  Als  einen  sehr  wichtigen  Grund  für 
diese  Auffassung  betrachte  ich  die  sehr  früh  (schon  mit  32  Jahren) 
eingetretene  Menopause;  eine  solche  wird  bekannntlich  in  der 
Regel  durch  die  Akromegalie  bewirkt.  Wenn  aber  eine  Akrome- 
gahe  schon  damals  vorhanden  war,  so  ist  es  nicht  mehr  besonders 
auffallend,  daß  die  Kranke  behauptet,  den  Zeitpunkt,  wann  die 
Hände  und  die  Füße  ihren  gegenwärtigen  Umfang  angenommen 
haben,  nicht  mehr  zu  wissen. 
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Was  das  Auftreten  der  Geschwulst  der  Hypophysis  betrifft, 
so  haben  wir  meines  Erachtens  —  im  Hinblick  auf  unsere  gewöhn- 
liche Erfahrung  über  das  Verhalten  der  Hypophysis  bei  Akro- 
megalie  —  anzunehmen,  daß  eine  abnorme  Entwicklung  der  Hypo- 
physis auch  seit  sehr  langer  Zeit  vorhanden  gewesen  ist  (vielleicht 
stillstehend),  um  dann  während  der  letzteren  Zeit  des  Lebens  in 
ein  weit  schnelleres  Wachstum  zu  geraten.  Was  die  Art  der  Ge- 
schwulst dieses  Falles  betrifft,  welche  aus  Dr.  V  e  s  t  b  e  r  g  s  ge- 
nauer Schilderung  hervorgeht,  so  entspricht  dieselbe  dem,^  was 
man  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Akromegalie  findet,  sehr  gut 
(vgl.  besonders  B  e  n  d  a  ).  '  ^  :*  'f  [j 

In  diesem  Falle  war  die  Adiposität  eine  sehr  auffallende.  Be- 
kanntlich ist  sie  mehrmals  bei  Geschwülsten  der  Hypophysis  beob- 
achtet worden.  E  r  d  h  e  i  m  ,  welcher  sich  in  seiner  schon  vorher 
zitierten  Arbeit  über  die  Geschwülste  der  Hypophysis  eingehend 
auch  mit  dieser  Frage  beschäftigt  hat,  kommt  zu  dem  Ergebnisse, 
daß  das  Zusammentreffen  von  Geschwülsten  der  Hypophysis  und 
von  Adipositas  zu  oft  vorkommt,  um  als  ein  Zufall  betrachtet 
werden  zu  können  ;  andererseits  meint  E  r  d  h  e  i  m  ^S  daß  die 
Adipositas  bei  diesen  Fällen  nicht  auf  die  direkte  Funktion  der 
Hypophysis  (innere  Sekretion),  sondern  auf  die  Schädigung  der 
Himbasis  (Kompression  oder  Zerstörung)  durch  das  Aufwachsen 
der  Geschwulst  zu  beziehen  ist.  Später  hat  Bartels  einen  Fall 
von  Geschwulst  des  Infundibulum,  aber  ohne  Veränderung  der 
Hypophysis  mitgeteilt,  welcher  Fall  demnach  für  die  Richtigkeit 
von  E  r  d  h  e  i  m  s  Theorie  spricht.  Ich  will  über  diese  Frage  kein 
Urteil  abgeben,  da  meiner  Meinung  nach  unsere  Erfahrung  dazu 
noch  kaum  genügt ;  nur  will  ich  bemerken,  wie  auch  mein  Fall 
mit  der  erwähnten  Auffassung  von  E  r  d  h  e  i  m  gut  überein- 
stimmt. 

Bemerkenswert  ist  die  Angabe  der  Kranken,  daß  sowohl  ihr 
Vater  als  ihre  Geschwister  und  Kinder  ungewöhnlich  groß  und 
stark  gebaut  sind.  Die  Angaben  der  Kranken  scheinen  überhaupt 
nicht  besonders  unzuverlässig  zu  sein;  da  ich  aber  die  betreffenden 
Angaben  nicht  von  anderer  Seite  her  habe  bestätigen  können  und 
sie  sich  auch  nicht  auf  eine  un verhältnismäßige  Vergrößerung 
der  distalen  Teile  der  Extremitäten  beziehen,  so  will  ich  auf  diese 
Frage  nicht  weiter  eingehen. 
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Es  folgt  hier  die  Beschreibung  des  Rückenmarks. 

Das  Rückenmark  warde  genau  in  derselben  Weise  wie  im  vorigen 
Falle  behandelt.  Im  Subarachnoidalraume  findet  sich  fast  rings  um  das 
Rückenmark  eine  etwa  ein  paar  Millimeter  starke  ßlutschicht,  welche 
sich  vom  obersten  Ende  des  Rückenmarks  bis  zum  oberen  Teile  des 
Brustmarks  erstreckt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt  indessen  ferner,  dafi  freie 
rote  Blutkörperchen  im  Subarachnoidalraume  bis  zum  untersten  Ende  des 
Rückenmarks  in  mehr  oder  weniger  reichlicher  Zahl  vorhanden  sind.  Die 
Gefäfie  der  Pia  zeigen  eine  intravitale,  beginnende  Trombenbildung,  auf 
deren  nähere  Beschreibung  ich  aber  hier  nicht  weiter  einzugehen  brauche. 

Hinsichtlich  des  Rückenmarks  selbst  wollen  wir  zuerst  unsere  Auf- 
merksamkeit dem  Zentralkanale,  welcher  auf  vielen  der  unter- 
suchten Stücke  vergrößert  ist,  zuwenden.  Der  Kanal  zeigt 
überall  eine  deutliche  Höhle  und  ist  im  allgemeinen  mit  einem  regel- 
mäßigen Epithele  völlig  bekleidet.  Seine  Form  wechselt  sehr  in  den  ver- 
schiedenen Teilen  des  Rückenmarks;  im  Sakral-  und  im  unteren  Lenden- 
marke bildet  der  Kanal  ein  Oval  mit  sagittaler  Längsrichtung,  sonst  aber 
hat  er  mehrmals  die  Form  einer  querverlaufenden  Spalte.  Bemerkens- 
wert ist  femer,  daß  der  Kanal  auf  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Schnitte 
ein  oder  einige  Divertikel  zeigt.  Sie  kommen  teils  bei  ganz  kleinem 
Zentralkanale  vor,  wo  dieser  die  Form  etwa  eines  unregelmäßigen  Sterns 
bekommt,  teils  beim  Zentralkanale  in  der  Form  einer  querverlaufenden 
Spalt«,  und  zwar  haben  die  Divertikel  hier  eine  etwas  größere  Länge. 
Der  Zentralkanal  erreicht  nirgends  die  Vorderhömer. 

Außerhalb  des  Zentralkanales  kommen  sowohl  kleine  Inseln  von 
Ependymzellen  als  Gliagewebe  von  gewöhnlichem  Aussehen  vor;  dieses 
ist  nur  in  mäßiger  Menge  vorhanden.  In  diesen  Hinsichten  ist  also  der 
Befund  mit  dem  normalen  ganz  übereinstimmend. 

Die  Größe  des  Zentralkanales  ist  in  verschiedenen  Segmenten  eine 
sehr  wechselnde.  Im  oberen  Sakralmarke  mißt  der  Kanal  in  sagittaler 
Ausdehnung  0,5  mm,  in  transversaler  0,13  mm;  etwa  jene  Länge  (des 
Querschnittes)  des  Kanales  findet  man  auch  im  unteren  Lendenmarke,  im 
oberen  Halsmarke  wieder  eine  sagittale  Ausdehnung  des  Kanals  von 
0,25  mm.  Wo  der  Zentralkanal  die  Form  einer  querverlaufenden  Spalte 
besitzt,  wechselt  die  Länge  dieser  erheblich:  im  mittleren  Brustmarke 
0,2  bis  0,25  mm,  im  oberen  Lendenmarke  0,33,  im  unteren  Brustmarke 
0,4  mm,  im  unteren  Halsmarke  wechselnd  zwischen  0,17  und  0,4  mm  und 
im  mittleren  Halsmarke  sogar  bis  0,69  mm. 

Wenn  wir  uns  jetzt  den  großen  Gefäßen  an  der  Seite  des  Zentral- 
kanals zuwenden,  so  finden  wir,  daß  sie  im  unteren  Teile  des  Rücken- 
marks zwar  etwas  dickwandig,  nicht  aber  sicher  pathologisch  verändert 
sind.  Weiter  oben  nimmt  aber  die  Verdickung  der  Wandungen  dieser 
Gefäße  zu,  so  daß  sie  vom  oberen  Lendenmarke  ab  als  pathologisch  be- 
zeichnet werden  dürften.    Die  Verdickung  betrifft  hauptsächlich  die  Media, 
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in  geringerem  Grade  aber  auch  die  Adventitia.  Sie  nimmt  nach  oben  zn, 
so  daß  sie  im  Halsmarke  starker  aasgesprochen  als  im  Brustmarke  ist. 
Die  Gefäßwandungen  oder  ihre  Umgebung  zeigen  nirgends  Kemvenneh- 
rung.  Die  Zahl  der  Gefäße'  in  der  zentralen  Partie  des  Rückenmarks 
scheint  nicht  auffallend  groß  zu  sein.  £ine  Zunahme  des  Bindegewebes 
im  Rückenmarke  ist  nicht  vorhanden. 

Femer  sind  im  oberen  Teile  des  Rückenmarks  die  Gefäße  in  den 
Pyramidenseitenstrangbahnen  sklerotisch:  dies  ist  zum  Teil  auch  bei  den 
Kapillaren  der  Hinterstränge  der  Fall.  Sonst  zeigt  das  Rückenmark  nichts 
Abnormes.    Die  Ganglienzellen  (Nissl)  normal. 

Es  handelt  sich  also  im  Rückenmark  dieses  Falles  um  eine 
mehrmals  vorhandene  abnorme  Erweiterung 
desZentralkanals,die  allerdings  nicht  überall  im  Rücken- 
mark sich  vorfindet,  und  um  eine  Sklerose  dergroßen 
Gefäße  an  der  Seite  des  Zentralkanals,  die  nur 
im  untersten  Teile  des  Rückenmarks  nicht  deutlich  hervortritt. 
Jeder,  der  mit  Rückenmarksuntersuchungen  nur  ein  wenig  be- 
schäftigt gewesen  ist,  weiß,  in  welchem  erheblichen  Maße  die 
Größe  des  Zentralkanals  schon  innerhalb  der  normalen  Grenzen 
wechselt.  K  ö  1 1  i  k  e  r  (nach  Schlesinger  zitiert)  gibt  einen 
Durchmesser  von  0,022  bis  0,22  mm  an,  und  bei  P  o  i  r  i  e  r  und 
Ch  arp  y  wird  ein  Wert  von  0,05  bis  0,1  mm  angegeben. 

Ohne  Zweifel  ist  also  der  Zentralkanal  in  diesem  Falle  abnorm 
groß  gewesen.  Bei  jeder  Abnormität  des  Zentralkanals  hat  man 
der  allgemeinen  (und  sicher  gut  begründeten)  Ansicht  nach  zuerst 
an  eine  Entwicklungsanomalie  zu  denken.  Bekanntlich  hat  man 
oftmals  sogar  behauptet,  daß  jede  Ausweitung  des  Zentralkanals 
kongenitalen  Ursprungs  sein  müsse,  indem  die  Wucherungsfähig- 
keit im  extrauterinen  Leben  nicht  erhalten  bliebe.  Betreffs  dieser 
Frage  begnüge  ich  mich  damit,  teils  auf  die  von  S  a  x  e  r  und 
Schlesinger  gegen  diese  Auffassung  vorgebrachten  Gründe, 
teils  auf  den  Rückenmarksbefund  meines  ersten  hier  mitgeteilten 
Falles  hinzuweisen  ;  m.  E.  kaim  nämlich  die  Möglichkeit  gar  nicht 
zugegeben  werden,  daß  die  ganze  in  diesem  Falle  gefundene  Epen- 
dymzellenwucherung  schon  im  fötalen  Leben  fertig  gewesen  sein 
könnte.  Was  aber  eine  Erweiterung  des  Zentralkanals  solcher  Art 
wie  in  meinem  Fall  2  betrifft,  so  kann  offenbar  die  Möglichkeit  ihres 
fötalen  Ursprungs  gar  nicht  abgewiesen  werden.  In  diesem  Zu- 
sammenhange möchte  ich  weiter  nur  hinzufügen,  daß  die  Ent- 
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Wicklungsanomalien  des  Zentralkanals  bekanntlich  überhaupt  oft 
vorkommen,  und  zwar  am  öftesten  im  Kindesalter  ;  so  hat  Z  a  p  - 
pert  unter  200  Riickenmarken  von  Kindern  10 mal  eine  patho- 
logische Erweiterung  des  Zentralkanals  gefunden,  und  später  U  t  - 
c  h  i  d  a  unter  78  Rückenmarken  vom  Kindesalter  eine  Erweite- 
nmg  7  mal  gesehen. 

Wir  wollen  jetzt  zu  den  früheren  Befunden  des  Rückenmarks 
bei  Akromegalie  übergehen. 

Zuerst  wollen  wir  die  Fälle  erwähnen,  wo  man  eine  Vergrößerang 
des  Rückenmarks  gefanden  hat.  Linsmayer  berichtet  für  seinen 
Fall,  daß  „das  Rückenmark,  insbesondere  in  der  Halsanschwellung,  auf- 
fällig dick  war".  ^Eine  deutliche  Verdickung  einzelner  Nervenfasern  ist 
nicht  zu  konstatieren.*^  Andere  Angaben  gibt  es  nicht.  £ine  Vergröße- 
rung des  Querschnittes  im  Halsmarke  erwähnt  Brooks  (in  seinem  Falle  III); 
er  bezieht  dieselbe  auf  die  Zunahme  des  Bindegewebes  im  Rückenmarke. 
In  neuerer  Zeit  hat  auch  Cagnetto  eine  Vergrößerung  des  Quer- 
schnittes des  Ruckenmarks  beobachtet.  In  diesem  Falle  waren  aber  eine 
große  Menge  feinerer  Metastasen  von  der  Geschwulst  der  Hypophysis  (als 
adenomatöses  Stroma  mit  vorgerückter  krebsartiger  Entartung  aufgefaßt) 
'unter  der  Pia  des  Rückenmarks  vorhanden.  Cagnetto  behauptet  aller- 
dings, daß  das  Rückenmark,  auch  von  diesen  Metastasen  abgesehen, 
größer  als  normal  wäre.  Die  Vergrößerung  bezog  sich  hauptsächlich  auf 
die  weiße  Substanz,  und  Cagnetto  will  dieselbe  durch  eine  von  ihm 
nachgewiesene,  auf  den  Längsschnitten  hervortretende  spindelförmige  An- 
schwellung mehrerer  Nervenfasern  in  der  weißen  Substanz  erklären. 

Diese  Fälle  scheinen  mir  —  besonders  in  Anbetracht  der 
Komplikation  mit  den  Metastasen  in  Cagnettos  Fall  —  nicht 
genügende  Gründe  abzugeben,  um  das  Vorkommen  einer  wahren 
Splanchnomegalie  in  bezug  auf  das  Kückenmark  festzustellen. 

Einige  Autoren  haben  Sklerose  in  der  weißen  Substanz  ge- 
funden. So  erwähnt  Arnold'''  teils  eine  Degeneration  der  einen  Pyra- 
midenseitenstrangbahn,  teils  eine  hellere  Färbung  der  medialen  Teile  der 
Hinterstränge,  welche  letztere  bekanntlich  oftmals  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  vorkommt.  Ferner  hat  er  auch  Degeneration  einiger  Nerven- 
faserbündel in  der  Canda  equina,  ebenso  auch  Degeneration  in  den  hin- 
teren Wurzeln  am  unteren  Teile  des  Rückenmarks  beobachtet.  Bonardi 
(nach  State  zitiert)  soll  eine  diffuse  Sklerose  der  Vorderseitenstränge  und 
der  Hinterstränge  gefunden  haben;  beim  Fehlen  jeder  anderen  Angabe 
entzieht  sich  aber  der  Fall  der  Beurteilung.  Tamburini  hat  in  seinem 
F'alle  eine  leichte  Degeneration  der  Wurzelzone  der  Burd  ach  sehen 
Stränge  im  Hals-  und  Brustmarke  gefunden.  Bei  einem  seiner  Fälle  (II) 
berichtet  Dal  lern agne  über  eine  Sklerose  in  der  Kleinhirnseitenstrang- 
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bahn  und  auch  in  den  Hintersträngen,  besonders  den  G  oll  sehen  Strängen. 
Schultze  hat  eine  hellere  Färbung  der  Hinterstränge  im  Halsmarke  be- 
obachtet, welchem  Verhältnisse  er  aber  ausdrücklich  keine  Bedeutung  zu- 
erkennt. Eine  Degeneration  innerhalb  der  Gowers  sehen  Stränge  im 
obersten  Teile  des  Halsmarks  hat  Strümpell  beschrieben;  in  Überein- 
stimmung mit  seiner  sonstigen  Erfahrung  will  er  aber  diese  als  Folge  der  in 
diesem  Falle  vorhandenen  Hirngeschwulst  betrachten.  Bonardi  berichtet 
über  eine  leichte  Sklerose  der  Vorderseitenstränge  und  der  Hiuterstränge. 
die  wenigstens  zum  Teil  nach  der  Schätzung  der  Konsistenz  des  frischen 
Rückenmarks  beurteilt  zu  sein  scheint,  die  aber  nicht,  soviel  ich  finden 
kann,  durch  eine  mikroskopische  Untersuchung  festgestellt  worden  ist. 
Folglich  liegt  kein  Grund  vor,  in  diesem  Falle  eine  pathologische  Ver- 
änderung anzunehmen.  Brooks  (in  seinem  Falle  HI)  erwähnt  eine  un- 
bedeutende Degeneration  der  Hinterstränge,  und  Ballet  und  Laignel- 
Lavastine  eine  ganz  leichte  Sklerose  der  einen  Pyramidenbahn.  Schließ- 
lich hat  Buday  eine  mäßige  Sklerose  der  G  oll  sehen  Stränge  durch  das 
ganze  Kückenmark,  wie  auch  eine  erhebliche  Degeneration  der  hinteren 
Teile  der  Seitenstränge  im  Lendenmarke  gefunden. 

Barrett  hat  bei  einem  Falle  von  Akromegalie,  (wo  zwar  das  Ver- 
halten der  Hände  und  der  Füße  nicht  erwähnt  wird,  die  sonstigen  Sym- 
ptome aber  gut  entwickelt  zu  sein  scheinen,  und  auch  eine  große  Geschwulst 
der  Hypophysis  vorhanden  war)  eine  (photographisch  wiedergegebene)  er- 
hebliche Degeneration  innerhalb  der  Hinterstränge,  und  zwar  besonders 
der  Gollschen  Stränge  im  Hals-  und  oberen  Brustmarke  beobachtet.  Er 
gibt  an,  daß  die  Ausbreitung  und  das  sonstige  Verhalten  der  Degeneration 
mit  der  bei  Anämie  mehrmals  gefundenen  gut  übereinstimmt. 

Die  Durchmusterung  dieser  ziemlich  langen  Reihe  von  Fällen 
lehrt,  daß  es  sich  fast  immer  nur  um  ganz  leichte  Sklerosen  oder 
Degenerationen  gehandelt  hat.  Jeder,  der  mit  Rückenmarksunter- 
suchungen etwas  mehr  zu  tun  gehabt  hat,  weiß  aber  wohl, 
wie  oft  man  leichte,  diffus  begrenzte  Sklerosen  in  der  weißen  Sub- 
stanz findet,  ohne  daß  man  genügende  Gründe  hat,  diesem  Ver- 
halten eine  besondere  pathologische  Bedeutunsc  zuzuerkennen. 
Für  die  Melirzahl  der  oben  zitierten  Fälle  scheint  mir  auch  über- 
haupt der  pathologische  Charakter  der  angenommenen  Verände- 
rungen ganz  unsicher.  Der  einzige  Fall  —  von  Barretts  ab- 
gesehen — ,  bei  welchem  man  zur  Annahme  einer  etwas  mehr  ent- 
wickelten Sklerose  geführt  wird,  ist  derjenige  von  Buday.  Die 
erwähnten  Befunde  bei  einer  Krankheit,  welche  wenigstens  oft 
eine  Störung  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  bewirkt,  dürfte 
keine  auffallende  Erscheinung  darstellen,  und  ich  glaube 
demnach    nicht,    daß    wir    dieser    bei    einigen 
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Fällen  von  Akromegalie  gefundenen  leichten 
Sklerose  der  weißen  Substanz  eine  besondere 
Bedeutung   zuerkennen   können. 

Zurück  bleibt  allerdings  der  Fall  von  Barrett,  wo  eine 
wahre  Hinterstrangerkrankung  tatsächlich  vorhanden  gewesen  ist. 
So  lange  aber  dieser  Fall  noch  vereinzelt  dasteht,  können  wir  in- 
dessen die  Rückenmarkserkrankung  dieses  Falles  als  nichts  anderes 
wie  eine  zufällige  Komplikation  zur  Akromegalie  betrachten. 

Wir  wollen  die  Aufzählung  der  gefundenen  Veränderungen  weiter 
fortsetzen.  Einige  Autoren  haben  eine  vermehrte  Pigmentierung  der 
Ganglienzellen  des  Ruckenmarks  gefunden  (Linsmayer,  Arnold,  Cag- 
netto,  dieser  nur  in  leichtem  Grade).  Eine  Atrophie  der  Zellen  und 
eine  Sklerose  der  Hinterhömer  erwähnt  D allem agne  (in  seinem  Falle  II) 
Über  eine  Degeneration  (mit  Nissl)  von  den  Ganglienzellen  der  Hinter- 
hömer, besonders  im  ßrustmarke,  berichtet  Brooks  (bei  seinem  Falle  III) 
Launois  und  Roy^  haben  eine  Verminderung  der  Zahl  der  Ganglien 
Zellen  der  Vorderhömer  im  Halsmarke  und  noch  mehr  im  Brustmarke 
gefunden. 

Eine  erhebliche  Verdickung  der  Dura  spinalis,  ohne  daß  andere  Ver- 
änderungen vorhanden  gewesen  sind,  hat  Stadelmann  beobachtet.  Eine 
Verdickung  der  Pia  ist  einige  Mal  beobachtet  worden  (Arnold,  Dalle- 
magne:  Fall  II,  Schnitze,  Brooks:  Fall  III).  Verdickungen  oder  hya- 
line Degeneration  der  Gefäße  des  Rückenmarks  sind  mehrmals  beschrieben 
worden:  von  Linsmayer,  nur  in  ganz  geringem  Grade,  von  Arnold^ 
von  Dallemagne,  Fall  II,  eine  ausgesprochene  Periarteriitis  der  Gefäße 
beim  Zentralkanale,  wie  auch  der  sonstigen  Gefäße  im  Rückenmarke ;  von 
Schnitze,  nur  mäßige  Verdickung  der  zentralen  Gefäße  des  Rückenmarks; 
von  Brooks,  Fall  I,  eine  Verdickung  der  Gefäß  Wandungen  im  Rücken- 
marke, und  im  Falle  III,  wie  schon  oben  erwähnt  worden  ist,  eine  erheb- 
liche Vermehrung  des  Bindegewebes,  welche  aber  nur  perivaskulär  ist. 
In  diesem  Zusammenhange  kann  auch  wenigstens  der  zweite  meiner 
Fälle,  welcher  eine  Sklerose  der  Gefäße  beim  Zentralkanale  darbot,  an- 
geführt werden.  Im  ersten  meiner  Fälle  war  zwar  eine  ganz  enorme 
Vermehrung  des  Bindegewebes  im  RUckenmarke  vorhanden,  die  Frage 
nach  der  Auffassung  derselben,  auf  die  ich  erst  in  einer  späteren  Arbeit 
zurückkommen  werde,  ist  aber  nicht  so  eindeutig. 

Die  hier  angeführten  Angaben  betreffs  der  grauen  Substanz 
sind  ja  ziemlich  wechselnd,  und  die  Veränderungen  scheinen  auch 
unbedeutend  gewesen  zu  sein.  Was  aber  die  erwähnten  Verände- 
rungen der  Rückenmarkshäute  und  besonders  derGefäße  des  Rücken- 
marks betrifft,  so  läßt  es  sich  wohl  im  ganzen  sagen,  daß  sie 
für  das  häufige  Auftreten  von  sklerotischen 
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Veränderungen  wie  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes und  Verdickung  der  Gefäße  bei  Akro- 
megalie  sprechen.  Wenn  man  sich  aber  erimiert,  wie  die 
Zunahme  des  Bindegewebes  bei  Akromegalie  eine  im  Körper  weit- 
verbreitete Veränderung  ist  und  offenbar  eine  Folge  der  Akro- 
megalie darstellt,  so  dürfte  das  oftmalige  Auftreten  einer  Verände- 
rung derselben  Art  auch  im  Rückenmark  oder  in  seinen  Häuten 
kein  sehr  auffallendes  Verhalten  ausmachen  und  offenbar  ebenso 
als  die  Folge  der  Akromegalie  zu  betrachten 
sein. 

Wir  kommen  jetzt  za  einigen  Fällen,  wo  eine  wahre  Erkrankung 
des  zentralen  Nervensystems  außer  der  Geschwulst  der  Hypophysis  diag- 
nostiziert worden  ist,  und  werden  dabei  auch  ein  paar  nur  klinisch  be- 
obachtete Fälle  berücksichtigen.  Bei  einem  Falle  von  Akromegalie  hat 
Debierre  daneben  auch  eine  Tabes  diagnostiziert.  Die  sämtlichen  vom 
Verfasser  erwähnten  Symptome  lassen  sich  indessen  auf  die  offenbar  vor- 
handene Geschwulst  der  Hypophysis  beziehen,  und  es  liegt  nicht  der  ge- 
ringste Grand  vor,  eine  Tabes  anzunehmen.  Dieselbe  Diagnose  hat  Bo- 
nardi  bei  einem  interessanten,  von  ihm  beobachteten  Falle  gestellt.  Bei 
dem  akromegalischcn  Patienten  hatten  sich  seit  zwei  Monaten  folgende 
Symptome  entwickelt;  Parästhesien  und  Parese  der  unteren  Extremitäten, 
Parästhesien,  Parese  und  Ataxie  der  Arme,  inkomplette  Entartungsreaktion 
der  Muskulatur  der  sämtlichen  Extremitäten,  Sprachstörungen.  Aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  dürfte  es  sich  folglich  um  eine  peripherische 
Neuritis  gehandelt  haben  (es  wäre  ja  allerdings  möglich,  dafi  ich  Bo- 
nardi  insofern  mißverstanden  hätte,  als  die  Bezeichnung  ^atassia  loco- 
motrice**  auch  die  Ataxien  peripherischen  Ursprungs  umfassen  sollte). 

Von  State  ist  ein  Fall  mitgeteilt  worden,  wo -Symptome  einer  Er- 
krankung des  zentralen  Nervensystems  —  auch  von  der  Geschwulst  der 
Hypophysis  abgesehen  —  aufgetreten  sind,  indem  der  Kranke  sechs  Jahre 
vor  dem  Tode  wegen  einer  Schwäche  der  unteren  Extremitäten  umge- 
fallen und  später  eine  spastische  Parese  der  Beine  bei  ihm  festgestellt 
worden  ist.  Es  wurde  eine  systematische  (offenbar  sekundäre)  Degene- 
ration der  Gollschen  Stränge  und  teilweise  auch  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen  im  oberen  und  der  Pyramidenbahnen  im  unteren  Teile  des  Rücken- 
marks gefunden;  ferner  gab  es  auch  unregelmäßige  sklerotische  Flecke 
der  weißen  Substanz  im  oberen  und  mittleren  Brustmarke,  und  zwar  be- 
sonders in  der  hinteren  Hälfte  des  (Querschnittes.  Im  ganzen  scheinen 
mir  die  Angaben  gut  mit  der  Annahme  einer  durchgemachten  syphiliti- 
schen Meningo-myelitis  gewöhnlichen  Typus  übereinzustimmen  (^State 
erwähnt  nicht  die  Möglichkeit  dieser  Diagnose). 

Finzi  (nach  State  zitiert)  soll  in  einem  Falle  eine  chronische 
Meningo-myelitis   und   Degeneration    des   Rückenmarks    mit    erheblicher 
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Hyperämie  der  Vorderbörner  beobachtet  haben;  der  Kranke  hatte  seit 
mehreren  Jahren  Schwäche  der  Beine  und  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbel- 
säule (sowohl  spontane  als  bei  Druck)  dargeboten.  Auch  in  einem  an- 
deren, mir  nur  im  Referate  zugänglichen  Falle  hat  Finzi  eine  chronische 
Meningo-myelitis  mit  Degeneration  des  Rückenmarks  beschrieben.  Schließ- 
lich hat  Moxter  bei  einem  Falle  von  Akromegalie,  welcher  an  Pyämie 
gestorben  war,  die  Erscheinungen  einer  akuten  Meningitis  spinalis  ge- 
funden. 

Schließlich  liegt  ein  Fall  von  Duchesneau  vor,  wo  teils  sehr 
dauerhafte  und  weit  verbreitete  Schmerzen,  teils  eine  weit  verbreitete 
Mnskelatrophie  vorhanden  gewesen  sind.  Eine  Degeneration  mehrerer 
spinaler  Wurzeln  wurde  gefunden,  und  der  Autor  glaubt  als  ihre  Ursache 
eine  Veränderung  des  Gewebes  im  Wirbelkanale  außerhalb  der  Dura, 
welche  eine  Kompression  der  Wurzeln  bewirkt  hätte,  annehmen  zu  können. 
Die  mitgeteilte  anatomische  Beschreibung  erlaubt  aber,  so  weit  ich  finden 
kann,  nicht,  den  Fall  sicher  zu  beurteilen. 

Von  Oppenheim  wird  ganz  kurz  erwähnt,  daß  er  einen  Fall 
von  sicherer  Akromegalie  zusammen  mit  Dementia  myoclonica  ge- 
sehen hat. 

Wenn  ich  von  den  mir  nur  in  Referaten  zugänglichen  Fällen 
absehe,  welche  ich  nicht  beurteilen  kann,  so  haben  wir  nur  ganz 
vereinzelte  Fälle  von  auch  klinisch  deutlich  hervortretenden  Er- 
krankungen des  Nervensystems  bei  Akromegalie  gefunden.  Wenn 
femer  in  Erwägung  gezogen  wird,  daß  die  Art  der  Erkrankung 
bei  diesen  Fällen  eine  ganz  verschiedene  gewesen  ist,  und  daß 
die  Zahl  der  veröffentlichten  Fälle  von  Akromegalie  eine  sehr 
erhebliche  ist,  so  liegt  offenbar  nicht  der  geringste 
Grund  vor,  in  dem  Auftreten  dieser  Erkrarn- 
kungen  des  Nervensystems  bei  Akromegalie 
etwas  anderes  als  ein  zufälliges  Zusammen- 
treffen zu  erblicken  (den  Fall  von  Duchesneau 
vielleicht  ausgenommen). 

Es  erübrigt  uns  jetzt  nur  die  Frage  nach  dem  Verhalten  des 
Zentralkanales  bzw.  der  Ependymz  eilen  bei  Akromegalie.  Eine 
Vermehrung  dieser  Zellen  ist  nämlich  für  einige  Fälle  erwähnt  worden. 
Schultze  gibt  für  seinen  Fall  an,  daß  der  Zentralkanal  überall  mit 
etwas  reichlicheren  Ependymze  llen  umgeben  ist.  Cagnetto  wieder,  daß 
in  seinem  Falle  die  Ependym  zellen  in  geringer  Zahl  die  Subst.  gelatin. 
central,  und  die  Commissur  durchbrochen  hatten.  Dallemagne  (Fall  I) 
gibt  an,  daß  „der  Zentralkanal  durch  Ependymzellen  obstruiert  ist,  und 
daß  auch  in  die  Subst.  gelatin.  Rolandi"*  kleine  Inseln  solcher  Zellen  ein- 


62 

gewandert  sind  (bei  dieser  Darstellung  fragt  man  sieb,  ob  der  Autor 
vielleicht  die  Subst.  gelatin.  zentral,  gemeint  habe?).  Er  behauptet  fer- 
ner, daß  im  verlängerten  Marke  desselben  Falles  abgegrenzte  Herde,  von 
Ependymzellen  gebildet  und  von  Bindegewebskapseln  umgeben,  vorkämen. 
Eine  ausgesprochene  (marquee)  Wucherung  der  Ependymzellen  im  Hals- 
marke und  auch  eine  Vermehrung  im  Lendenmarke  haben  Launois 
und  Roy^  in  ihrem  Falle  beobachtet.  Meyers  hat  eine  V^ermehrnng 
des  Ependymgewebes  vom  Boden  des  vierten  Ventrikels  bis  zum  Lenden- 
marke gefunden.  Die  Vermehrung  des  Gewebes  nahm  nach  unten  im 
Rückenmarke  ab,  dasselbe  zeigte  aber  auch  unten  Anschwellungen  (die 
Präparate  von  Wink  1er  dargestellt).  Dazu  kommen  jetzt  meine  zwei 
Fälle,  wo  ich  beim  ersten  eine  ausgesprochene  Syringomyelie  mit  einer 
im  größten  Teile  des  Ruckenmarks  sehr  erheblichen  Wucherung  der 
Ependymzellen  und  im  zweiten  eine  im  größten  Teile  des  Rückenmarks 
vorhandene,  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Erweiterung  des  mit 
regelmäßigem  Epithel  bekleideten  Zentralkanals  gefunden  habe. 

Wir  sind  jetzt  zu  der  Frage  nach  dem  gleichzeitigen  Vor- 
kommen einer  Syringomyelie  und  einer  Akromegalie,  welche 
den  Ausgangspunkt  für  diese  Arbeit  gebildet  hat,  gekommen.  Zuerst 
wollen  wir  uns  einem  Falle  von  Bassi,^  welcher  auch  anatomisch  unter- 
sucht worden  ist,  zuwenden.  Die  Diagnose  der  Syringomyelie  war  in 
diesem  Falle  sowohl  durch  die  klinischen  Symptome  als  durch  die  ge- 
fundenen anatomischen  Veränderungen  des  Rückenmarks  ganz  sicher  ge- 
stellt; es  bestand  nämlich:  Atrophie  und  Klauenstellung  der  einen  Hand, 
typische  dissociierte  Anästhesie  der  Arme,  Deformität  der  Wirbelsäule, 
große  Höhlenbildung  besonders  in  der  grauen  Substanz,  welche  auf  dem 
Querschnitte  die  Hinterstränge  vom  übrigen  Rückenmarke  isoliert  hatte, 
und  schließlich  eine  reichliche  Gliaentwicklung  in  der  Wand  der  Höhle. 
Was  die  Diagnose  der  Akromegalie  betrifft,  so  ist  diese  Krankheit  nicht 
in  derselben  ganz  typischen  Weise  wie  die  Syringomyelie  entwickelt  ge- 
wesen. Es  muß  aber  zugegeben  werden,  daß  die  Formveränderungen 
des  Gesichtes,  des  Unterkiefers  usw.  dem  Bilde  der  Akromegalie  völlig 
entsprochen  hat.  Die  Vergrößerung  der  distalen  Teile  der  Extremitäten 
haben  aber  gefehlt;  andererseits  waren  seit  fünf  Jahren  äußerst  schwere 
und  in  der  späteren  Zeit  zunehmende  Kopfschmerzen  vorhanden.  Eine 
Geschwulst  der  Hypophysis,  welche  wenigstens  zum  Teil  einen  epithelialen 
Charakter  hatte,  wurde  gefunden;  daneben  auch  ein  Solitärtuberkel  des 
Kleinhirns,  welchen  Bassi  —  offenbar  mit  vollem  Recht  —  für  weit 
jüngeren  Datums  als  die  Geschwulst  der  Hypophysis  hält.  Auffallend  ist 
die  Angabe  des  Autors,  daß  eine  Deformität  des  Kopfes  ähnlicher  Art  in 
der  betreffenden  Gegend  von  Italien  oft  vorkäme.  Nach  genauer  Er- 
wägung sämtlicher  Umstände  möchte  ich  aber,  besonders  mit  Hinsicht 
auf  die  gefundene  Geschwulst  der  Hypophysis,  geneigt  sein,  den  Fall  als 
Akromegalie,  wenn  auch  —  wie  der  Autor  selbst  meint  —  atypischer 
Art,  anzuerkennen. 
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Vor  kurzer  Zeit  hat  Schulz  einen  hierhergehörenden  Fall  mitge- 
teilt. Es  handelte  sich  um  einen  ganz  sicheren  und  in  jeder  Hinsicht 
charakteristischen  Fall  von  Akromegalie.  Seit  15  Jahren  hatte  der  Pa- 
tient „ein  Dickerwerden  des  Unterkiefers,  der  Nase  und  der  Zunge,  ein 
Dickerwerden  der  Hände  und  Füße  bemerkt".  Bei  der  Untersuchung 
waren  u.  a.  die  folgenden  Symptome  vorhanden :  starke  Prognathie,  stark 
hervortretende  Jochbögen,  Vergrößerung  der  Unterlippe  und  der  Zunge, 
Kypho-scoliose,  tatzenartige  Verdickung  der  Hände  und  Finger,  ebenso 
der  Füße  und  Zehen,  die  Nägel  nicht  deformiert.  Von  der  Seite  des 
Nervensystems  kein  anderes  Symptom  beobachtet  als  eine  Atrophie  ge- 
wisser Schnltermuskeln. 

Von  dem  Sektionsberichte  ist  folgendes  zu  erwähnen:  starke  Ent- 
wicklung der  Stirnhöhlen  mit  stellenweise  papierdünnen  Wänden,  Pars 
lambdoidea  oss.  occip.  stark  hervorspringend,  knöcherne  Auflagerung  auf 
der  Innenfläche  der  Schädelknochen,  Foramen  magnum  occip.  infolge 
von  Knochen-  und  Bandverdickung  stark  verengt,  Hypophysis  vergrößert, 
etwa  walnußgroß,  außerordentlich  weich,  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung als  „eine  einfache  funktionelle  Hypertrophie"  aufgefaßt,  Splanch- 
nomegalie  mehrerer  innerer  Organe,  auch  erhebliche  Vergrößerung  der 
Gland.  thyreoidea,  ferner  Hypertrophie  des  Knochengewebes  mit  Neigung 
zu  endostaler  Wucherung.  Die  mikroskopische  Untersuchung  erwies  mehr- 
mals „eine  hochgradige  Sklerose  der  Stützsubstanz". 

Die  Rückenmarksnntersuchung  (makroskopische)  ergab  schon  im 
untersten  Teile  eine  Erweiterung  des  Zentralkanales ;  im  mittleren  Brust- 
marke das  Auftreten  mehrerer  KaYiälchen;  etwas  weiter  oben  war  der 
Zentralkanal  zu  einer  Querspalte  umgewandelt,  das  Rückenmark  hier 
platt.  Die  Spalte  nimmt  nach  oben  zu,  erreicht  im  oberen  Bmstmarke 
im  Gebiete  des  rechten  Hintersirangs  beinahe  die  Oberfläche  des  Rücken- 
marks. Im  untersten  Halsmarke  wieder  hatte  der  Zentralkanal  die  Form 
einer  9  mm  langen,  sagittal  gerichteten  Spalte  angenommen.  Weiter 
oben  wird  die  Höhlung  „durch  immer  reichlichere  Arachnoidea  ähnliche 
Bälkchen  immer  mehr  durchgesetzt".  Diese  Masse  ersetzt  im  oberen 
Halsmarke  die  Hinterstränge  und  „steht  anscheinend  mit  den  Rücken- 
markshäuten in  direkter  Verbindung". 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Halsmarks  erwies  eine  sehr 
starke  Wucherung  des  Gliagewebes,  welches  zum  Teil  fest  und  sklero- 
tisch war.  Der  Zentralkanal  hier  von  „arachnoideaähnlichen  Gewebs- 
zügen  durchsetzt".  Vorderseitenstränge  normal,  Vorderhörner  in  der 
Hauptsache  normal. 

Wenn  auch  eine  mehr  eingehende  Beschreibung  des  Rücken- 
marks in  diesem  Falle  wünschenswert  gewesen  wäre,  so  kann  die 
Auffassung  des  Falles  als  Syringomyelie  gar  nicht  zweifelhaft  sein, 
und  dieser  Fall  bietet  demnach,  gleichwie  mein  Fall  1,  das  Bei- 
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spiel  einer  einwandsfreien  Beobachtung  vom  gleichzeitigen  Vor- 
kommen von  Akromegalie  und  von  Syringomyelie  dar. 

In  diesem  Zusammenhange  mag  der  Fall  von  Cesaris-Demel  er- 
wähnt werden.  Eine  klinische  Beobachtang  desselben  liegt  nicht  vor. 
nur  die  anatomische  Untersuchung.  Eine  ganz  unzweifelhafte  Syringo- 
myelie mit  Höhlenbildung  war  im  Rückenmarke,  besonders  im  Halsmarke 
vorhanden.  Femer  wurde  eine  nußgroße  Geschwulst  der  Hypophysis  ge- 
funden, sie  wurde  als  Adenoma  bezeichnet.  Inwiefern  die  Form  des 
Gesichtes  einer  Akromegalie  entsprochen  hat,  wird  nicht  angegeben. 
Nur  wird  berichtet,  daß  das  Schädeldach  verdickt  war,  besonders  die 
Diploe.  Die  Basis  des  Schädels  war  dagegen  sehr  stark  rarefiziert.  Der 
Autor  nimmt  nicht  eine  Akromegalie  an  und  betrachtet  das  Znsammen- 
treffen der  Syringomyelie  und  des  Adenoms  der  Hypophysis  als  einen 
Zufall.  Meines  Erachtens  ist  jedenfalls  das  gleichzeitige  Auftreten  einer 
starken  Verdickung  und  auf  anderen  Orten  einer  starken  Rarefaktion  des 
Schädels  ein  Umstand,  der  für  Akromegalie  ziemlich  st^rk  spricht.  Für 
ein  sicheres  Urteil  genügen  aber  die  Angaben  des  Autors  gar  nicht. 

Was  den  als  Akromegalie  und  Syringomyelie  bezeichneten  Fall  von 
Holschewnikoff  betrifft,  so  habe  ich  schon  meine  Meinung  erwähnt 
daß  die  Diagnose  Akromegalie  nicht  wahrscheinlich  ist.  Der  Fall  von 
Hui sm ans  (seinen  Fall  II),  welchen  ich  als  Akromegalie  nicht  aner- 
kennenkann, wird  weiter  unten  näher  erörtert.  Collier  erwähnt  neben- 
bei bei  der  Mitteilung  eines  Falles  von  Syringomyelie  mit  einer  sehr 
eigentümlichen  Deformität  des  Schädels  folgendes:  „Während  der  letzten 
drei  Jahre  sind  in  den  Krankenabteilungen  des  ,National  Hospital  for 
paralysed  and  epileptic*  vier  Fälle  von  Syringomyelie  gepflegt  worden, 
mit  ausgesprochener  Deformität  des  Schädels;  diese  Deformität  sollte 
nach  den  Symptomen  der  Syringomyelie  angefangen  haben.  Der  eine 
unter  diesen  Patienten  hatte  gut  ausgesprochene  Anzeichen  einer  Akro- 
megalie, und  die  Deformität  des  Schädels  war  vom  akromegalischen 
Typus."    Weitere  Angaben  werden  nicht  geliefert. 

WMr  wollen  zum  Schlüsse  zwei  Fälle,  die  nur  klinisch  beobachtet 
worden  sind,  behandeln.  Petersen  hat  einen  mehrmals  zitierten  Fall 
mitgeteilt,  wo  er  sowohl  Akromegalie  als  Syringomyelie  diagnostiziert  hat. 
Schlesinger  hat  den  Fall  als  Akromegalie  nicht  anerkennen  wollen. 
Die  Symptome  der  Syringomyelie  sind  nicht  zweifelhaft  (in  den  Armen 
Parese  und  Veränderung  der  elektrischen  Reaktion,  dissoziierte  Anästhesie 
des  einen  Arms,  Kontraktur  der  Finger,  Steifigkeit  [unklare  und  unvoll- 
ständige Beschreibung]  der  unteren  Extremitäten).  Die  Hände,  die  Füße 
und  das  Gesicht  dieser  Patienten  hatten  seit  einem  Jahre  oder  seit  län- 
gerer Zeit  an  Größe  erheblich  zugenommen.  Das  Gesicht  sehr  groß  und 
der  Unterkiefer  besonders  groß.  Die  Patientin  ist  einige  Monate  später 
gestorben.  Die  Beschreibung  ist  zwar  unvollständig,  ich  kann  jedoch 
nicht  umhin  zu  meinen,  daß  die  Möglichkeit  einer  Akromegalie  sich  nicht 


65 

ohne  weiteres  abweisen  läßt,  sondern  daß  besonders  die  Vergrößerung 
der  sämtlichen  distalen  Teile  sämtlicher  Extremitäten  und  gleichzeitig 
die  Veränderung  des  Gesichts  in  hohem  Grade  für  eine  Akromegalie 
spricht. 

Der  noch  zu  besprechende  Fall  rührt  von  Bassi*  und  ist  von  ihm 
als  partielle  Akromegalie  bezeichnet  worden;  daneben  hat  er  auch  ein« 
juvenile  Tabes  diagnostiziert.  Die  Symptome  haben  bei  dem  jetzt  30  jäh- 
rigen ^Manne  mit  27  Jahren  angefangen  und  sind  in  der  Hauptsache  die 
folgenden:  in  den  Armen  Störung  des  Schmerz-,  Tast-  und  Muskelsinnes 
und  ferner  Ataxie,  eine  gewisse  Abnahme  der  Muskulatur  der  Hände,  die 
elektrische  Erregbarkeit  auf  den  Händen  und  den  Unterarmen  erheblich 
herabgesetzt,  Parese  des  linken  Armes,  Vergrößerung  der  rechten  Hand, 
welche  auf  eine  Zunahme  des  Skeletts  zurückgeführt  wird,  Rombergs 
Symptom  vorhanden,  die  PatelJarrefiexe  gesteigert,  Kyphose,  eine  links- 
seitige Hemiatrophia  facialis.  Ich  habe  die  Symptome  dieser  interessanten 
Beobachtung  so  einigermaßen  vollständig  aufgezählt,  um  die  Gründe  für 
die  Diagnose  dargelegt  zu  haben :  daß  es  sich  nämlich  um  eine  Syringo- 
myelie  gehandelt  hat,  dürfte  ans  dem  Angeführten  genügend  klar  hervor- 
gehen. Nur  nebenbei  mag  bemerkt  werden,  wie  eine  Hemiatrophia  faci- 
alis schon  einige  Mal  vorher  bei  Syringomyelie  beobachtet  worden  ist 
(Schlesinger).  Wie  Bassi  die  Diagnose  Syringomyelie  (die  nicht  er- 
wähnt wird)  hat  übersehen  und  eine  Tabes  annehmen  können,  ist  mir 
einfach  unverständlich. 

Außer  den  Symptomen  der  Syringomyelie  fand  sich  in  diesem  Falle  teils 
Stauungspapille  (die  Gesichtsfelder  werden  nicht  erwähnt)  teils  schwere 
Kopfschmerzen,  und  folglich  muß  eine  intrakranielle  Krankheit  vorhanden 
gewesen  sein.  Ohne  ein  bestimmtes  Urteil  abgeben  zu  wollen,  kann  ich 
indessen  nicht  finden,  daß  genügende  Gründe  für  eine  sichere  Diagnose 
der  Akromegalie  vorliegen,  und  dies  besonders  in  Anbetracht  der  erheb- 
lichen Schwierigkeit  beim  Vorhandensein  einer  Hemiatrophia  facialis,  die 
Fomiverhältnisse  des  Gesichts  für  die  Diagnose  der  Akromegalie  zu  ver- 
wenden. 

Schließlich  mag  noch  zugefügt  werden,  daß,  wie  Brooks  berichtet, 
Barne h  einen  Fall  von  Akromegalie,  welche  mit  den  Symptomen  der 
Syringomyelie  kompliziert  war,  mitgeteilt  hat.  Die  betreffende  Originalarbeit 
ist  mir  aber  leider  nicht  zugänglich  gewesen,  und  ich  muß  den  Fall  ganz 
außer  Betracht  lassen. 

Die  oben  gegebene  Auseinandersetzung  hat  uns  gezeigt,  daß 
es  eine  Reihe  Fälle  von  Akromegalie  gibt,  wo  eine  abnorme  Wuche- 
rung der  Ependymzellen  im  Rückenmark  vorgekommen  ist  (D  a  1 1  e  - 
magne,  Schultze,  Meyers,  Launois  et  Roy*^ 
Cagnetto,  ich).  Wie  ich  schon  oben  heiTorgehoben  habe* 
kommen  aber  Anomalien  im  Verhalten  des  Ependymgewebes  über- 

▼irehowfl  ArehiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  190.  Hft  1.  5 
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haupt  ziemlich  oft  vor.  Allerdings  ist  die  Zahl  der 
Fälle  von  Akr  omegali  e,  wo  eine  Wucherung 
der  Ep  endy  m  zel  len  gefunden  ist,  auffallend 
groß.  Schon  bei  der  Betrachtung  nur  dieser 
Fälle  ergibt  es  sich  als  sehr  wahrscheinlich, 
daß  das  Auftreten  der  E  p  en  dy  m  wu  eher  u  ng 
beiden  oben  erwähnten  Fällen  von  Akromega- 
lie  nicht  einen  Zufall  darstellen  kann,  son- 
dern daß  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwi- 
schen der  Akromegalie  und  der  betreffenden 
Zellenwucherung  im  Rückenmarke  eher  an- 
zunehmen   ist. 

Dazu  kommt  weiter,  daß  sowohl  unsere  eigene  Beobachtung 
als  die  Durchmusterung  der  betreffenden  Literatur  uns  zu  einem 
anderen  Ergebnisse  als  Schlesinger  geführt  hat,  wenn  dieser 
schließt,  daß  „eine  Kombination"  der  Akromegalie  und  der  Sy- 
ringomyelie  „bisher  nicht  nachgewiesen  ist".  Das  gleichzeitige 
Vorkommen  der  beiden  Krankheiten  haben  wir  nämlich  für  die 
Fälle  von  Schulz  und  von  mir  (Fall  1)  mit  völliger  Sicherheit 
und  auch  für  die  Fälle  von  B  a  s  s  i  ^  und  Collier  mit  Wahr- 
scheinlichkeit annehmen  können.  Vielleicht  läßt  sich  auch  teils 
der  Fall  von  Peterson,  teils  (wenn  auch  unsicherer)  derjenige 
von  Cesaris-Demel  in  derselben  Weise  auffassen.  Wenn 
die  Sache  sich  aber  so  verhält,  daß  die  Akro- 
megalie und  Syringomyelie  vier- (oder  viel- 
leicht n  o  ch  m  ehr )  mal  zusammen  beobachtet 
worden  sind,  so  kann  dies  nicht  als  ein  Zufall 
gedeutet  werden. 

Wir  sind  demnach  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  daß  sowohl 
eine  mäßige,  aber  pathologische  Wucherung  der  Epcndymzellen 
als  auch  eine  wahre  Syringomyelie  zusammen  mit  Akromegalie, 
jede  für  sich  einigemal  festgestellt  worden  ist.  Wenn  wir  uns  er- 
innern, welche  wichtige  Rolle  die  Wucherung  des  Ependj^gewebes 
für  die  Entwicklung  wenigstens  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Sy- 
ringomyelie besitzt,  so  ist  es  ohne  weiteres  ersichtlich,  d  a  ß  d  i  e  s  e 
beiden  Ergebnisse  meiner  Untersuchung,  näm- 
lich das  Vorkommen  einer  AkromegaUe  einerseits  gleichzeitig  mit 
mäßiger  Ependymwucherung,   andererseits  gleichzeitig  mit  ent- 
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wickelter  Syringomyelie,  einander  in  hohem  Grade 
stützen,  sodaß  dieDeutungdiesesVerhaltens 
als  eines  Zufalls  ganz  unberechtigt  ist  und  daß 
ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen  der 
Akromegalie  und  den  betreffenden  Verände- 
rungen im  Rückenmark  angenommen  wer- 
den  muß. 

In  dieser  Hinsicht  ist  der  Gegensatz  zu  den  sonstigen  bei 
Akrom^alie  gefundenen  Veränderungen  im  Rückenmark  ganz  auf- 
fallend. Was  diese  Veränderungen  betrifft,  sind  wir  ja  nämlich 
zu  dem  Schlüsse  gelangt,  daß  sie  entweder  eine  zufällige  Kompli- 
kation oder,  wie  die  sklerotischen  Prozesse,  eine  Folge  der  Akro- 
megalie darstellen,  welche  völlig  den  auch  in  den  sonstigen  Teilen 
des  Körpers  vorkommenden,  durch  die  Akromegalie  bedingten 
anatomischen  Veränderungen  an  die  Seite  gestellt  werden  können. 

Theoretische   Bemerkungen. 

Mit  einem  gewissen  Zögern  füge  ich  noch  folgende  Bemerkun- 
gen zu  einem  so  viel  diskutierten  Kapitel  hinzu.  Referate  der 
fast  zahllosen  Besprechungen  über  diese  Frage  in  der  Literatur, 
die  auch  in  vielen  Arbeiten  sehr  leicht  zugänghch  sind,  will  ich 
ganz  vermeiden. 

Nach  einem  ziemlich  umfassenden  Studium  der  betreffenden 
Literatur  und  Kasuistik  möchte  ich  mich  der  oftmals  verteidigten 
Ansicht  anschließen,  daß  die  im  allgemeinen  vorhandene  ana- 
tomische Veränderung  der  Hypophysis  eine  ursächliche  Bedeutung 
für  die  Entwicklung  der  Akromegalie  besitzt ;  und  zwar  scheint 
mir  die  Annahme  am  nächsten  zu  liegen,  daß  eine  qualitative  Ver- 
änderung oder  einfach  eine  quantitative  Zunahme  einer  inneren 
Sekretion  der  Hypophysis  die  Akromegalie  bewirkt  und  also  auch 
den  Reiz  zu  dem  abnormen  Wachstumstriebe,  welchen  gewisse 
Bildungen  im  Körper  bei  dieser  Krankheit  im  allgemeinen  zeigen, 
abgibt.  Da  ich  keine  neuen  Gründe  für  diese  Ansicht  anzuführen 
habe,  will  ich  mich  damit  begnügen,  als  Stütze  für  diese  Betrach- 
tungsweise auf  die  bekannten  Untersuchungen  und  Darstellung 
von  B  e  n  d  a  ',  ?,  welche  mir  sehr  beachtenswert  erscheinen,  hin- 
zuweisen. 
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Ich  habe  vorher  in  dieser  Arbeit  dargelegt,  wie  eine  Akro- 
megahe  mit  sonst  ganz  charakteristischen  Symptomen  zuweilen 
auch  ohne  Veränderung  der  Hypophysis  vorkommt.  Wie  lassen 
sich  diese  Fälle  mit  der  eben  angegebenen  Auffassung  von  der 
Pathogenese  der  Akromegalie  in  Übereinstimmung  bringen?  Diese 
Frage,  glaube  ich,  können  wir  damit  beantworten,  daß  die  Organe 
mit  innerer  Sekretion  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  wenigstens 
zum  Teil  einander  ersetzen  können.  So  hat  man  schon  vorher, 
um  die  Beobachtungen  über  Akromegalie  ohne  Veränderung  der 
Hypophysis  zu  erklären,  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  daß 
ein  anderes  Organ,  wie  die  Glandula  th)rreoidea,  die  bei  Akro- 
megalie bekanntlich  oftmals  vergrößert  ist,  bei  diesen  Fällen 
durch  ihre  innere  Sekretion  dieselbe  Rolle  für  die  Entwicklung 
der  Akromegalie,  welche  wir  sonst  der  Hypophysis  zuerkennen, 
übernommen  hätte. 

In  etwa  diesem  Sinne  hat  sich  schon  vor  einigen  Jahren 
Mendel  ausgesprochen,  und  eine  solche  Auffassung  dürfte  gegen- 
wärtig von  vielen  Autoren  vertreten  sein.  Sie  steht  auch  mit  der 
gut  bekannten  experimentellen  Tatsache,  daß  der  Drüsenteil  der 
Hypophysis  nach  der  Thyreoidektomie  hypertrophiert,  in  bester 
Übereinstimmung.  Bekanntlich  ist  auch  Myxödem  einigemal  zu- 
sammen mit  Akromegalie  (Pineles,  Huisman  s,^)  Green e) 
und  andererseits  auch  Morbus  Basedowi  zusammen  mit  Akro- 
megalie (Claude,  zwei  Fälle)  beschrieben  worden. 

In  diesem  Zusammenhange  möchte  ich  noch  eine  sehr  inter- 
essante Beobachtung  des  schwedischen  Klinikers  Ho  Imgren 
erwähnen ;  er  hat  nämlich  seiner  vorläufigen  Mitteilung  nach  ge- 
funden, daß  Patienten  mit  Morbus  Basedowi,  welche  sich  noch 
im  Pubertätsalter  befinden,  eine  abnorm  große  Körperlänge  dar- 
bieten.   Dieser  Beobachtung  nach  muß  man  einen  Zusammenhang 

^)  Seinen  Fall  II  kann  ich  allerdings  weder  als  Akromegalie  noch  als 
Myxoedem  annehmen,  sondern  möchte  den  Fall  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit als  eine  Syringomyclic  bezeichnen.  (Ulnarico-atrophie 
mit  Klauenhandstellung,  trophische  Veränderungen  der  Haut  und  der 
Nägel,  Trommelschlägelform  der  Endphalangen,  die  Füße  machten 
einen  durchaus  proportionierten,  beinahe  schlanken  Eindruck"*)  Im 
Falle  III  dürfte  aber  die  Diagnose  Myxödem  wenigstens  einiger- 
maßen wahrscheinlich  sein.  (Die  Akromegalie  dieses  Falls  ganz 
sicher.) 
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zwischen  der  Funktion  (Hyperfunktion?)  der  Glandula  thyreoidea 
und  einem  abnonnen  Wachstumstriebe  des  Skelettes  als  sehr  wahr- 
scheinlich annehmen. 

Offenbar  sprechen  alle  diese  verschiedenartigen  Beobachtun- 
gen dafür,  daß  irgendein  Zusammenhang  in  funktioneller  Hinsicht 
zwischen  der  Hypophysis  und  der  Glandula  thyreoidea  wenigstens 
unter  gewissen  Bedingungen  bestehen  kann. 

Bei  der  Behandlung  dieser  Frage  habe  ich  es  nicht  unterlassen 
können,  auch  die  MögUchkeit  in  Erwägung  zu  ziehen,  ob  nicht 
die  gewucherten  Ependymzellen  des  Rückenmarks  zuweilen  eine 
ursächliche  Bedeutung  für  die  Akromegahe  oder  für  gewisse  Sym- 
ptome bei  dieser  lü-ankheit  haben  könnten.  Eine  solche  Annahme 
stimmt  zwar  nicht  mit  der  allgemeinen  Auffassung  überein,  welche 
freilich  dem  Epithel  des  Zentralkanals  gar  keine  bestimmte  Funk- 
tion im  extrauterinen  Leben  zuerkennen  will.  Das  Vorhandensein 
einer  solchen  allgemeinen  Auffassung  bildet  aber  keinen  Beweis 
gegen  eine  entgegengesetzte  Meinung. 

Wir  sind  vorher  zu  dem  Ergebnis  gekommen,  daß  ein  ursäch- 
licher Zusammenhang  zwischen  der  Akromegalie  und  der,  wie  ich 
nachgewiesen  habe,  bei  mehreren  Fällen  dieser  Krankheit  auf- 
tretenden, mehr  oder  weniger  entwickelten  Wucherung  der  Epen- 
dymzellen anzunehmen  ist.  Die  Frage,  welcher  Art  dieser  Zusam- 
menhang ist,  habe  ich  vorher  nicht  berührt  und  kann  auch  keinen 
Beitrag  zu  ihrer  Lösung  geben.  Nebenbei  mag  jedoch  hier  die  Mög- 
lichkeit erwähnt  werden,  daß  die  völHg  unbekannte  Ursache,  welche 
der  Wucherung  der  Hypophysis  bei  Akromegalie  zugrunde  liegen 
muß,  auch  die  Wucherung  des  allerdings  dem  Urspnmge  nach 
ganz  ungleichartigen  Ependymgewebes  hätte  bewirken  können.  In 
einer  gewissen  Obereinstimniung  damit  könnte  man  auch,  wie 
oben  erwähnt,  daran  denken,  daß  die  gewucherten  Ependymzellen 
vielleicht  eine  innere  Sekretion  haben  könnte»,  welche  ihrer  Wir- 
kung nach  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  derjenigen  der  Hypo- 
physis bei  Akromegalie  hätte,  so  daß  die  Wucherung  der  Hypo- 
physis in  bezug  auf  ihre  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der  Sym- 
ptome der  Akromegalie  durch  die  Wucherung  des  Ependymgewebes 
ersetzt  werden  könnte.  Nur  nebenbei  mag  bemerkt  werden,  wie 
mein  Fall  1  mit  einer  solchen  Auffassung  gut  übereinstimme. 
Eine  nur  vereinzelte,  für  die  Theorie  zutreffende  Beobachtung 
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ist  aber  für  die  Beurteilung  einer  solchen  Frage  fast  belanglos, 
und  sonst  liegen  nicht  Fälle  vor,  welche  einen  Beitrag  zur  Lösung 
dieser  Frage  abgeben  könnten.  Es  mag  noch  hinzugefügt  werden, 
daß  bei  den  Fällen  von  Akromegalie  ohne  Veränderung  der  Hypo- 
physis  das  Rückenmark  (mit  nur  ganz  wenigen  Ausnahmen)  nicht 
untersucht  worden  ist. 

Unsere  Erfahrung  über  Akromegalie  genügt  jedenfalls  nicht, 
die  Theorie  einer  funktionellen  Bedeutung  der  gewucherten  Epen- 
dymzellen  im  oben  erwähnten  Sinne  anders  denn  als  eine  ganz 
lose  Vermutung  zu  bezeichnen.  Eher  könnte  man  eine  Stütze  für 
diese  Auffassung  durch  den  Vergleich  mit  dem  Auftreten  einer 
Vergrößerung  einzelner  Extremitäten  bei  Syringomyelie  finden. 
Diese  wird  allgemein  als  die  Folge  einer  trophischen  Störung  be- 
trachtet. Dies  ist  aber  nur  ein  Wort,  und  eine  Ursache  der 
Erscheinung  ist  damit  nicht  angegeben.  Eine  Ursache  muß  sich 
aber  finden.  In  Anbetracht  des  völligen  Fehlens  einer  anderen 
Erklärung  scheint  mir  deshalb  der  Gedanke  wenigstens  einer  Prüfung  , 
wert  zu  sein,  ob  nicht  die  gewucherten  Ependymzellen  (auch  die 
Neurogliazellen?)  im  Rückenmark  (oder  verlängerten  Marke)  die 
Stoffe  bilden  könnten,  welche  das  abnorme  Wachstum  hervorrufen. 
Der  Unterschied  in  dieser  Hinsicht  zwischen  den  Fällen  von  Sy- 
ringomyelie mit  partieller  Makrosomie  und  denjenigen  Fällen  von 
Akromegalie,  wo  man  Grund  haben  könnte,  an  eine  Bedeutung  der 
Ependymwucherung  für  die  Entwicklung  einiger  der  Symptome 
der  Krankheit  zu  denken,  würde  demnach  hauptsächlich  darin 
liegen,  daß  die  Vergrößerung  in  jenen  Fällen  nur  eine  partielle  ist, 
in  diesen  aber  eine  mehr  allgemeine  Verbreitung  erhält.  Dieser 
Unterschied  wäre  wohl  am  ehesten  damit  zu  erklären,  daß  die 
vermutete  innere  Sekretion  der  Ependymzellen  bei  Akromegalie 
ins  Blut  hinein  stattfände,  daß  sie  bei  der  Syringomyelie  aber  in 
ihrer  Wirkung  auf  die  mit  den  vergrößerten  Extremitäten  in 
Verbindung  stehenden  Ner\'cnfasern  beschränkt  wird.  Diese  Ein- 
wirkung auf  die  betreffenden  Nervenfasern  kann  man  sich  wohl 
nur  in  der  Weise  denken,  daß  sie  im  Rückenmark  selbst  statt- 
findet. 

Im  Hinblick  auf  den  zentripetalen  Verlauf  der  Nervenbahnen 
in  den  Hinterhörnem  wird  vielleicht  diese  Erklärung  einer  Ver- 
änderung der  peripherischen  Teile  (wie  die  partielle  Makrosomie) 
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durch  eine  lokale  Einwirkung  auf  die  Nervenelemente  im  Rücken- 
marke bei  Syringomyelie  nicht  annehmbar  scheinen.  Ohne  mich 
weiter  auf  diesem  hypothetischen  Gebiete  aufzuhalten,  will  ich 
mich  damit  begnügen,  auf  die  neuerdings  erschienene  experimen- 
telle Arbeit  von  R  o  u  x  und  H  e  i  t  z  hinzuweisen,  durch  welche 
die  alte  Frage  nach  dem  Vorkommen  zentrifugaler  Nervenfasern 
in  den  hinteren  spinalen  Wurzeln  in  der  Weise  beantwortet  wird, 
daß  es  solche  Fasern  tatsächlich  gibt,  welche  auch  zum  Teil  bis  zu 
den  Hautnerven  verfolgt  werden  können. 

Es  sei  ausdrücklich  hervorgehoben,  daß  ich  mit  der  hier  gege- 
benen Darstellung  nichts  anderes  gemeint  habe,  als  daß  die  Epen- 
dymwucherung  im  Rückenmark  vielleicht  bei  e  i  n  z  e  1  n  e  n  Fällen 
von  Akrom^alie  eine  pathogenetische  Bedeutung  haben  könnte. 

Schließlich  will  ich  ein  paar  Einwürfe  erwähnen,  welche  gegen 
die  hier  angegebene  Theorie  einer  eventuellen  Bedeutung  einer 
abnormen  Sekretion  des  pathologisch  gewucherten  Ependymgew^e- 
bes  im  Rückenmark  angeführt  werden  könnten.  Zunächst  läßt 
sich  in  dieser  Hinsicht  sagen,  daß  die  Gefäßanordnung  beim  Epithel 
des  Zentralkanals  der  Aufsaugung  einer  eventuellen  inneren  Sekre- 
tion dieser  Zellen  nicht  günstig  ist.  In  dieser  Hinsicht  sind  die 
Verhältnisse  in  den  Organen  mit  bekannter  oder  allgemein  ver- 
muteter innerer  Sekretion  weit  verschieden,  indem  diese  reich  an 
dünnwandigen  Kapillaren  sind.  Meines  Erachtens  muß  zugegeben 
werden,  daß  dieser  Einwurf  gegen  die  hier  dargestellte  Theorie 
nicht  unwichtig  ist. 

Femer  würde  man  vielleicht  behaupten  wollen,  daß  der  Zentral- 
kanal mit  seinem  Epithel  keine  genügend  große  Bildung  ist,  um 
ihm  eine  gewisse  Funktion  im  Haushalte  des  Körpers  zuerkennen 
zu  können.  Es  muß  zwar  zugegeben  werden,  daß  der  normale 
Zentralkanal  eine  ganz  kleine  Bildung  ausmacht ;  wenn  man  auch 
einen  Durchmesser  des  Zentralkanals  von  0,1  mm  anninmit,  was 
sicherlich  einen  höheren  Wert  als  den  durchschnittlichen  darstellt, 
(es  handelt  sich  ja  aber  hier  nicht  um  den  normalen  Zentralkanal), 
so  gibt  dies  ganz  grob  gerechnet  nur  ein  Volumen  von  0,1  X  0,1  x 
400  mm,  was  also  einem  Gewichte  von  etwa  4  mg  entsprechen 
würde.  Dies  ist  zwar  nur  ein  geringer  Bruchteil  vom  Gewichte 
der  Hypophysis.  Andererseits  muß  aber  daran  erinnert  werden, 
daß  wir  ein  anderes  Organ  mit  lebenswichtiger  Funktion  (innerer 
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Sekretion?)  haben,  dessen  Größe  sehr  gering  ist,  nämlich  die  Gland- 
dulae  parathjTcoideae.  (Nach  der  neuerdings  erschienenen  Arbeit 
von  E  r  d  h  e  i  m  -'^  dürfte  nämlich  die  Frage  nach  der  funktionellen 
Bedeutung:  dieser  Organe  zu  einer  endgültigen  Lösung  und  zwar 
in  dem  in  der  späteren  Zeit  allgemein  angenommenen  Sinne  ge- 
kommen sein.)  Betreffs  der  Größe  dieser  Organe  kann  ich  nur  an- 
führen, wie  ihr  Entdecker  S  a  n  d  s  t  r  ö  m  in  seiner  ursprüng- 
lichen Arbeit  angibt,  wie  sie  zuweilen  nur  3  mm  in  ihrer  längsten 
Ausdehnung  messen,  was  demnach  (ebenso  sehr  grob  gerechnet) 
einem  Gewichte  von  viel  weniger  als  27  mg  entsprechen  würde. 
In  Übereinstimmung  damit  kann  ich  nicht  finden,  daß  die  geringe 
(iröße  des  z.  B.  mäßig  gewucherten  Ependymgewebes  bestimmt 
gegen  eine  pathogenetische  Bedeutung  desselben  spricht. 

Schließlich  möchte  ich  nur  hinzufügen,  daß  ich  mit  der  Dar- 
stellung dieser  Theorie  nicht  so  sehr  eine  bestimmte  Meinung  habe 
aussprechen,  als  vielmehr  eine  Diskussion  der  betreffenden  Fragen 
anregen  wollen,  so  daß  vielleicht  weitere  Untersuchungen  sich  ihr 
zuwenden. 

Der  Vollständigkeit  wegen  mag  endlich  bemerkt  werden,  daß 
die  Möglichkeit  eines  Zusammenhangs  zwischen  den  Symptomen 
der  Akromegalie  und  Veränderungen  des  Nervensystems  schon 
vorher  in  der  Literatur  erwähnt  worden  ist.  Allgemein  bekannt 
dürfte  die  Darstellung  v.  R  e  c  k  1  i  n  g  h  a  u  s  e  n  s  sein;  bei  der 
Besprechung  von  Holschewnikoffs  später  angezweifeltem 
Falle  will  er  die  Symptome  der  Akromegalie  auf  Veränderungen 
des  Nervensystems  zurückführen,  wobei  er  teils  an  die  peripheri- 
schen Nerven,  teils  an  da«  Rückenmark  denkt.  D  a  1 1  e  m  a  g  n  e 
bespricht  die  Möglichkeit,  die  Wucherung  des  Zentralkanalepithels 
mit  der  Veränderung  der  Hypophysis  in  Verbindung  zu  setzen. 
Bei  seiner  auch  sonst  nicht  ganz  klaren  Darstellung  ist  er  aber 
von  einer  fehlerhaften  Vorstellung  hinsichtlich  der  Embryologie 
der  Hypophysis  ausgegangen.  Eine  Auffassung,  welche  mit  der 
von  mir  dargelegten  mehr  Ähnlichkeit  besitzt,  wird  von  Meyers 
angegeben,  wenn  er  in  seiner  vorher  zitierten  iVrbeit  die  Möglich- 
keit kurz  andeutet,  daß  die  Wucherung  der  Ependymzellen  für 
das  abnorme  Wachstum  gewisser  Teile  des  Körpers  vielleicht  eine 
Bedeutung  haben  könnte. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  I,  II. 
(Die  Erklärung  der  Fig.  1—4  siehe  im  Text.) 

Fig.  5.  11.  Brustsegment.  Partie  aus  der  zentralen  grauen  Substanz 
mit  unregelmäßiger  Anordnung  der  Ependymzellen  und  beginnen- 
der Entwicklung  der  Bindegewebszüge.  (Okular  I,  Objekt.  6. 
Leitz,  wie  auch  die  folgenden.) 

Fig.  6.  8.  Brnstsegment.  Ein  Gefäß,  zum  Teil  schräg  getroffen,  mit 
sehr  starker  Entwicklung  des  perivaskulären  Bindegewebes. 
(Okular  I,  Objekt.  6.) 

Fig.  7.  5.  Brustsegment.  Obersichtsbilder  einer  Hälfte  der  grauen  Sub- 
stanz.   (Okular  I,  Objekt.  2.) 

Fig.  8.  4.  Brustsegment.  Sklerotische  Partie  aus  dem  basalen  Teile 
des  Vorderhorns  mit  einem  Epithelbande.    (Okular  I,  Objekt.  6.) 

Fig.  9.  2.  Brustsegment  ObersichtsbUd,  welches  die  Anordnung  und 
die  Ausstreckung  der  Ependymzellen  und  der  Bindegewebszüge 
zeigt.    (Okular  I,  Objekt.  2.) 

F  i  g.  10.  6.  Halssegment.  Sklerotische  Partie  aus  dem  basalen  Teile  des 
Vorderhorns  mit  einem  Epithelbande.    (Okular  IV,  Objekt.  4.) 

Fig.  11.  6.  Halssegment.  Partie  vom  querverlaufenden  Epithel  bände  mit 
einem  hinter  demselben  verlaufenden  parallelen,  welligen  Binde- 
gewebszüge.   (Okular  I,  Objekt.  6.) 

Fig.  12.  3.  Halssegment.    Obersichtsbild  der  zentralen  grauen  Substanz, 
welches  die  Anordnung  der  Ependymzellen  und  der  Bindegewebs- 
züge zeigt.    (Okular  III,  Objekt.  2.) 
yh,  Vorderhom, 


78 

hh.  Hiaterhom, 

hs.  Hinterstränge, 

fa.  vordere  Längsspalte  des  Rückenmarks, 

e.  Band  von  Zentralkanalepithelien, 

b.  Bindegewebszüge,  die  in  der  Umgebung  der  pathologisch  ge> 

wucherten  Ependymzellen  zur  Entwicklung  gekommen  sind, 
bm.  Zusammenhängende  Bindegewebsmasse,  aus  der  Adventitia 

der  Gefäße  entwickelt, 
ga.  Gefäße  mit  pathologischem  Zuwachs  der  Adventitia. 


n. 

Partielle  Verdoppelung  der  Speiseröhre. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  Halle  a.  S.) 

Von 

Dr.  Hans  Käthe, 

Assistenten  des  Institutes. 

(Hierzu  Tafel  III.) 


Die  Kenntnis  der  Mißbildungen  bzw.  Anomalien  des  oberen 
Abschnittes  des  Verdauungstraktes,  speziell  der  Speiseröhre,  gehört 
der  neueren  Zeit  an.  Wir  verdanken  sie  einmal  den  gründliche- 
ren Sektionsmethoden  und  dann  auch  dem  durch  die  Fortschritte 
der  Embryologie  bedingten  größeren  Interesse  für  derartige  Be- 
funde, sowie  der  Möglichkeit,  unter  Berücksichtigung  normaler 
Entwickelungsvorgänge  die  Entstehung  solcher  Abnormitäten 
leichter  erklären  zu  können. 

Immerhin  besitzen  wir  Beiträge  auch  zu  diesem  Gebiete  der 
Teratologie  bereits  aus  einer  Zeit,  in  der  die  Mißbildungen  im  all- 
gemeinen kaum  mehr  als  Kuriositäten  waren.  Als  früheste  Mit- 
teilungen über  Ösophagusmißbildungen  dürfen  wohl  neben  Dur- 
stons Beschreibung  einer  blinden  Endigung  der  Speiseröhre 
oberhalb  des  Diaphragma  die  Angaben  des  Anatomen  B  1  a  s  i  u  s 
über  zwei  Fälle  von  inselförmiger  Spaltung  des  Ösophagus  gelten, 
auf  die  ich  nachher  noch  zurückkommen  werde. 

Wenn  es  auch  über  den  Rahmen  dieser  Arbeit,  die  mehr  den 
Charakter  einer  kasuistischen  Mitteilung  tragen  soll,  hinausgeht, 
einen  genauen  Überblick  über  die  an  der  Speiseröhre  beobachteten 
Mißbildungen  zu  geben,  so  möchte  ich   doch  wenigstens  mit  ein 
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paar  Worten  die  wichtigsten  anführen,  um  dann  daran  an- 
schließend eingehender  den  von  mir  beobachteten  Fall  zu  erörtern. 
Er  ist  zwar  praktisch  kaum  von  Bedeutung,  dürfte  aber  doch  theo- 
retisches Interesse  bieten  und  der  Mitteilung  wert  sein,  da,  soweit 
ich  die  mir  zugängliche  Literatur  überblicke,  ein  derartiger  Befund 
noch  nicht  beschrieben  zu  sein  scheint. 

Die  schwerste  Form  der  Mißbildung  stellt  das  vollständige 
Fehlen,  die  Agenesie,  der  Speiseröhre  dar,  die  jedoch  nur  bei  Acar- 
diacis  und  anderen  schweren  Defekten  der  oberen  Körperhälfte 
beobachtet  wird.  Alle  anderen  Formen  sind  zwar  vielfach  mit 
anderen  Mißbildungen  kombiniert,  können  aber  doch  auch  in  sonst 
völlig  normal  entwickelten  Individuen  auftreten. 

In  erster  Linie  wäre  da  ein  blindes  Endigen  im  oberen  Ab- 
schnitt zu  nennen  und  an  Stelle  des  weiteren  Verlaufes  ein  fibröser 
oder  fibromuskulärer,  von  dem  blinden  Ende  zur  Kardia  ziehen- 
der Strang. 

Die  Obliteration  braucht  nur  eine  kurze  Strecke  zu  betreffen, 
von  deren  unterem  Ende  sich  ein  anscheinend  normaler,  nur 
kranialwärts  blind  schließender  Ösophagus  zum  Magen  erstreckt. 
Zuweilen  fehlt  zwischen  beiden  bUnden  Enden  jegliche  charak- 
teristische Gewebsanordnung,  die  einen  Rückschluß  auf  eventuell 
abgelaufene  fötale  Prozesse  gestattet. 

Eine  besondere  Komplikation  stellt  die  Kommunikation  eines 
der  blindsackartigen  Enden  mit  der  Trachea  bzw.  dem  linken 
Bronchus  dar;  der  Zusammenhang  des  oberen  Abschnittes  mit 
dem  Respirationstrakt  ist  dabei  ungleich  seltener. 

Während  diese  bisher  erwähnten  Mißbildungen  von  vornherein 
die  Lebensfähigkeit  des  Individuums  ausschließen,  brauchen  zwei 
weitere,  die  schon  zu  den  Anomalien  überleiten  —  die  ringförmige 
und  kanalartige  Stenose  —  keine  völlige  Behinderung  der  Nah- 
rungsaufnahme zu  bedingen;  ebensowenig  eine  Scheidung  der 
Speiseröhre  durch  eine  sagittal  verlaufende  Scheidewand  in  zwei 
symmetrische  Hälften  oder  eine  inselförmige  Spaltung  des  Mittel- 
sttickes  bei  normalem  Verhalten  des  Anfangs-  und  Endteiles. 

In  letzter  Linie  wären  an  dieser  Stelle  noch  die  kongenital 
angelegten  Divertikel  des  Ösophagus  zu  nennen.  Zenker 
hatte  als  Erster  in  Ziemssens  Handbuch  der  spez.  Patholog.  und 
Therap.   (1870)   diese  eigenartigen   Bildungen  scharf  charakteri- 
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siert  und  zwei  Hauptgruppen  zu  unterscheiden  gelehrt:  die  durch 
Pulsion  und  die  durch  Traktion  entstandenen  Divertikel.  Jeden- 
falls fiel  der  Zeitpunkt  ihrer  Entstehung  in  das  extrauterine  Leben 
des  Individuums.  Eine  Korrektur  erfuhr  diese  Anschauung  durch 
die  Beobachtungen  v.  Kostaneckis,  welcher  die  etwas  höher 
als  die  Zenker  sehen  Pharynx-Ösophagusdivertikel  sitzenden 
seitlichen  Ausstülpungen  der  Pharynxwand  auf  kongenital  an- 
gelegte Gruben,  offen  gebliebene  innere  Schlundfurchen,  zurück- 
führte, die  naturgemäß  sekundär  durch  Pulsion  eine  Vergrößerung 
erfahren  können.  Und  weiterhin  ist  R  i  b  b  e  r  t  in  mehreren 
Publikationen  dafür  eingetreten,  die  in  Höhe  der  Bifurkation  in 
der  vorderen  Speiseröhren  wand  sich  hin  und  wieder  findenden, 
manchmal  nur  ganz  kleinen  Divertikel  nicht  mehr  ausschheßlich 
wie  bishej  auf  Narbenzug  seitens  indurierter  Lymphdrüsen  oder 
abgelaufener  mediastinitischer  Prozesse  zurückzuführen,  sondern 
vorwiegend  auf  Entwicklungsstörungen. 

Eine  Ergänzung  erfahren  nun  diese  immerhin  nicht  so  selten 
gefundenen  Abweichungen  vom  normalen  Bau  der  Speiseröhre 
durch  eine  Anomalie,  welche  ich  bei  einem  infolge  Ösophaguskrebs 
gestorbenen  Erwachsenen  beobachtete:  einen  unterhalb  der  Tei- 
lungsstelle in  der  vorderen  Speiseröhrenwand  gelegenen  und  mit 
dem  Hauptlumen  mehrfach  kommunizierenden  Kanal  mit  epithe- 
lialer Auskleidung. 

Der  48jährige  Arbeiter^),  über  den  sich  anamnestisch  nur  eruieren 
ließ,  daß  er  in  letzter  Zeit  an  sich  steigernden  Schlingbeschwerden  ge- 
litten habe,  war  zweimal  in  klinischer  Behandlung:  vorübergehend  vom 
14.  bis  23.  August  1906  und  dann  vom  25.  September  bis  26.  Oktober  19(H>. 
Bei  der  zweiten  Aufnahme  betrug  das  Körpergewicht  52,5  kg,  in  der  ersten 
Woche  fiel  es  auf  48  kg,  stieg  dann  aber  infolge  der  künstlichen  Ernährung 
auf  52  kg.  Die  Körpertemperatur  blieb,  abgesehen  von  geringen  Steige- 
rungen, normal.  Die  inneren  Organe  waren  im  allgemeinen  ohne  be- 
merkenswerten Krankheitsbefund. 

Bei  der  Sondierung  des  Ösophagus  ergaben  sich  zwei  Widerstände. 
Der  erste,  hinter  dem  Ringknorpel,  ließ  sich  überwinden;  der  zweite,  der 
etwa  20  cm  hinter  den  Zahnreihen  auftrat-,  war  unpassierbar.  Das  Oso- 
phagoskop  ließ  sich  wegen  krampfhaften  Verschlusses  des  Speiseröhren- 
einganges nur  schwer  einführen.     18  cm  hinter  der  oberen  Zahnreihe  be- 

1)  Die   klinischen  Daten  verdanke   ich   Herrn  Privatdozent  Dr.  Frese, 
Oberarzt  der  Kgl.  Medizin.  Universitätsklinik. 
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gaon  eine  trichterförmige  Verengening  des  Schlundes.  Nach  unten  zvt 
ließ  sich  ein  schmaler  dnnkler  Spalt  erkennen.  Die  Schleimhaut  zeigte 
im  untersten  Abschnitt  des  Trichters  einige  leicht  blutende,  warzige  Ex- 
krescenzen. 

Nach  Kokainisierung  gelang  im  Osophagoskop  die  Einführung  feinster 
steifer  Hohlsonden,  durch  welche  taglich  flüssige  Nahrung  eingegossen 
wurde.  Einigemal  fand  auch  elektrolytische  Behandlung  der  Stenose  statt. 
Rekurrenslähmung  bestand  nicht.  Bei  der  letzten  Fütterung  wurde  mit  der 
Sonde  die  Speiseröhrenwand  nach  der  rechten  PleurahöUe  zu  perforiert 

Der  Patient  starb  am  27.  Oktober;  die  Sektion  fand  16^  Stunden 
post  mortem  statt.  Ich  verzichte  auf  eine  genauere  Wiedergabe 
des  Obduktionsbefundes,  führe  nur  die  wichtigsten  Punkte  der 
anatomischen  Diagnose  an,  um  dann  noch  die  Veränderungen 
am  Ösophagus  eingehender  zu  besprechen. 

Anatomische  Diagnose:  Kachexie  infolge  stenosierenden  Speiseröhren- 
krebses mit  Durchbrach  in  den  rechten  Hauptbronchus  und  Metastasen 
in  den  regionären  Lymphdrüsen.  Artefizielle  Perforation  der  Speiseröhre 
oberhalb  des  Garcinoms  in  die  rechte  Pleurahöhle.  Milch  im  rechten 
Pleuraraum.  Kompression  der  rechten  Lunge.  Pleuritis  chronica  fibrosa 
et  fibrinosa  recens  rechts.  Pleuritis  chronica  adhaesiva  et  sero-fibrinosa 
links.  Hyperämie,  Odem,  chronische  interstitielle  Pneumonie  in  beiden 
Lungen.  Pericarditis  sero-fibrinosa.  Atrophia  fusca;  Myocarditis  fibrosa 
chronica  cordis. 

Der  genauere  Speiseröhrenbefnnd  war  folgender: 

Bei  der  Sondierung  stieß  ich  etwa  12  cm  unterhalb  des  Kehlkopf - 
einganges  auf  eine,  nur  für  einen  dünnen  Bleistift  durchgängige  Stenose. 
Die  Speiseröhrenwand  fühlte  sich  hier  verdickt  und  sehr  derb  an.  Auf 
der  rechten  Seite  bestand  dicht  oberhalb  der  stenosierten  Partie  eine 
Durchbohrung  des  Ösophagus,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  etwas 
durchblutet  und  mit  Eiterbelägen  bedeckt  war. 

Am  aufgeschnittenen  Ösophagus  (Fig.  1,  Taf.  III)  ließen  sich  folgende 
Veränderungen  feststellen:  die  Stenose  wurde  bedingt  durch  eine  zirkuläre, 
in  der  Längsrichtung  etwa  6  cm  messende,  offenbar  von  der  Schleimhaut 
ausgegangene,  infiltrierend  in  und  durch  die  Wand  wachsende  Geschwulst. 
Sie  war  gleichzeitig  in  das  Lumen  der  Speiseröhre  eingewuchert,  war  auf 
der  Oberfläche  unregelmäßig  höckerig  gestaltet,  zerklüftet,  teilweise  noch 
mit  Schleimhaut  bedeckt.  In  der  Umgebung  und  über  der  Geschwulst 
zeigte  letztere  eine  teils  blaß-graue,  teils  bläulich-grünliche  Verfärbung 
bei  stellenweise  lebhafter  Injektion  und  Ekchymosiening.  Die  recht  kon- 
sistenten Tumormassen  ließen  auf  dem  Durchschnitt  bei  gleichmäßig 
weißlich-gelblicher  Farbe  keine  deutliche  Struktur  erkennen. 

Unterhalb  der  unteren  Grenze  der  Geschwulst  bemerkte 
man  nun  einen  etwa  ^  cm  langen,  schlitzförmigen  Spalt  in  der 

Virekowi  ArehiY  L  ptthoL  Aiutt  Bd.  190.  Hft  1.  6 
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vorderen  Speiaeröhrenwand,  dessen  leicht  erhabene,  von 
blasser,  reaktionsloser  Schleimhant  überzogene  Ränder  dicht 
aneinander  lagen,  und  etwa  5^  cm  kandalwärts,  nicht  weit  von 
der  gezackten  Magenepithelgrenze  entfernt,  einen  gleichen 
Spalt,  der  in  derselben  Richtung  verlief.  Durch  Einfuhren 
einer  Sonde  ließ  sich  feststellen,  daß  beide  Offnungen  durch 
einen  offenbar  in  der  Submucosa  gelegenen  Gang  miteinander 
in  Verbindung  standen.  Während  aber  der  Kanal  durch  den 
unteren  Schlitz  ohne  weitere  Fortsetzung  in  den  Ösophagus 
einmündete,  konnte  man  vom  oberen  aus  mit  einer  dünnen 
Sonde  einige  Zentimeter  weit  in  eine  kranialwärts  gerichtete 
Fortsetzung  des  Ganges  vordringen,  welche  sich  in  der  Ge- 
schwulst verlor. 

Da  ursprünglich  die  Absicht  bestand,  das  Präparat  als  De- 
monstrationsobjekt zu  verwenden,  wurde  es  nach  K  a  i  s  e  r  11  n  g 
konserviert,  nachdem  eine  starke  Sonde  in  den  Kanal  eingeführt 
war,  um  die  Öffnungen  sowie  das  Lumen  klaffend  zu  erhalten. 
Eine  Durchsicht  der  einschlägigen  Literatur  ließ  die  Seltenheit 
eines  derartigen  Befundes  erkennen  und  veranlaßte  mich,  den 
Ösophagus  mikroskopisch  zu  verarbeiten.  Das  Objekt  wurde  zu 
diesem  Zwecke  gründlich  gewässert,  darauf  mit  Müllerscher 
Flüssigkeit  behandelt,  um  ihm  eine  bessere  Schnittfähigkeit  zu 
verleihen,  nach  Zerlegung  in  einzelne  Segmente  in  steigendem 
Alkohol  gehärtet  und  in  Paraffin,  hauptsächlich  aber  in  Celloidin 
eingebettet.  Im  Bereiche  des  Kanals  fertigte  ich  Serien-  bzw. 
Stufenschnitte  der  Wand  an,  und  zwar  meist  quer  zur  Längsachse 
der  Speiseröhre  orientiert.  Durch  die  Gegend  der  spaltförmigen 
Öffnungen  wurden  Längsschnitte  gelegt.  Die  Färbung  erfolgte 
vorwiegend  mit  Hämalaun-Eosin  und  nach  der  van  Gieson- 
schen  Methode. 

Am  deutlichsten  zeigt  ein  Querschnitt  etwa  in  der  Mitte  zwi- 
schen den  beiden  Schlitzen  das  Verhalten  des  Kanals  zu  den  ein- 
zelnen Schichten  der  Ösophaguswand.  Ein  kurzer  Hinweis  auf 
die  normale  gröbere  Histologie  der  Speiseröhre  mag  die  Orientie- 
rung erleichtem. 

Drei  Schichten  bilden  die  Wand  des  Ösophagus:  die  Schleim- 
haut, die  Muskelhaut  und  die  Faserhaut. 

Der  papillentragenden  Tunica  propria  der  Mucosa,  die  mit 
geschichtetem  Pflasterepithel  überkleidet  ist,  folgt  nach  außen 
zu  die  dünne  Muscularis  mucosae  mit  längs  gerichtetem  Faserver- 
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lauf.  An  sie  schließt  sich  weiterhin  die  aus  lockeren  Bindegewebs- 
bundein  gewebte  Submucosa  an. 

Die  Muskelhaut,  die  im  oberen  Teile  des  Ösophagus  quer- 
gestreifte, im  unteren,  welcher  für  uns  in  Betracht  kommt,  längs- 
gestreifte Muskelfasern  enthält,  setzt  sich  aus  zwei  scharf  von- 
einander getrennten  Lagen,  einer  vorwiegend  querlaufenden 
inneren  Rings-  und  einer  vielfach  in  weiten  Spiraltouren  verlaufen- 
den äußeren  Längsschicht  zusammen. 

Die  Faserhaut  besteht  aus  derbem  Bindegewebe.  Das  Ver- 
halten der  spärlichen  Drüsen,  der  Nerven,  Gefäße  usw.  lasse  ich 
unerörtert,  da  es  für  den  vorüegenden  Zweck  wenig  in  Betracht 
kommt. 

Nun  zu  unserem  Präparate  (Fig.  2,  Taf.  III).  Die  Wand  der 
Speiseröhre,  die  bei  der  Sektion  dorsal  eröffnet  wurde,  gleicht  im 
Schnitt  einem  mehr  oder  minder  gleichmäßig  breiten  Streifen,  der 
nur  an  einer  Stelle  eine  nicht  unbeträchtliche  Verdickung  aufweist, 
und  zwar  dort,  wo  ein  fast  rundes,  offenbar  den  Querschnitt  eines 
längs  verlaufenden  Kanals  darstellendes  Lumen  im  Gewebe  klafft. 
Dieses  Loch  liegt  in  der  innersten  Schicht  der  Ösophaguswand, 
der  Schleimhaut,  und  weist  keinerlei  Beziehungen  zu  den  beiden 
äußeren  auf.  Wenden  wir  uns  jetzt  dem  feineren  histologischen 
Verhalten  zu,  so  läßt  sich  folgendes  konstatieren : 

Dem  Lumen  zunächst  liegt  das  normal  ausgebildete  geschich- 
tete Plattenepithel,  welches  in  gleichmäßiger  Schicht  die  darunter- 
gelegene  Tunica  propria  überzieht.  Diese  letztere  bildet  die  üb- 
lichen Papillen  und  ist  von  Lymphocyten  in  wechselnder  Zahl 
durchsetzt  Eine  bemerkenswerte  Änderung  in  ihrem  Verhalten, 
auch  ihrer  Dicke,  zeigen  diese  beiden  Gewebslagen  in  der  Gegend 
des  Kanals  nicht.  Das  stärkere  Prominieren  dieses  Bezirkes  in 
das  Lumen  des  Ösophagus  hinein  wird  lediglich  durch  das  Klaffen 
des  Kanals  selbst  und  durch  eine  beträchtliche  Zunahme  des  Ge- 
webes der  Submucosa  in  seinem  Bereich  bedingt,  wie  wir  nachher 
noch  genauer  sehen  werden.  Auch  die  Muscularis  mucosae  be- 
teiligt sich  nicht  bemerkenswert  durch  Volumenszunahme  an  der 
Verdickung  der  Wand.  Nur  an  der  Basis  der  Hervorwölbung 
zeigen  die  Längszüge,  die  wir  im  Querschnitt  als  polygonale  Felder 
erkennen,  eine  mäßige  Vermehrung  ihrer  Zahl  und  dadurch  be- 
dingte geringe  Verdickung  der  ganzen  Muskelschicht. 
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Die  nächstfolgende  Schicht,  die  Submucosa,  enthält  den 
Kanal.  Sie  selbst  ist  in  seiner  Umgebung  bezüglich  ihres  geweb 
liehen  Verhaltens  nicht  unwesentlich  verändert.  Der  Kanal  be- 
sitzt auf  dem  uns  vorliegenden  Querschnitte,  wie  bereits  erwähnt, 
ein  fast  rundes,  etwas  abgeplattetes  Lumen.  Jedoch  ist  keines- 
wegs anzunehmen,  daß  dieses  das  Verhalten  in  vivo  war.  In  nicht 
diktiertem  Zustande  besaß  der  Gang  die  Gestalt  eines  den  Wand- 
schichten parallel  gestellten  Spaltes,  was  mir  aus  dem  Befunde 
an  einem  nicht  dilatierten  Abschnitte  des  Kanals,  auf  den  ich 
noch  zurückkommen  werde,  hervorzugehen  scheint. 

Die  wiederholte  Sondierung  des  Ganges  und  seine  Fixierung 
mit  eingeführter  Sonde  hat  auch  in  anderer  Beziehung  den  mikro- 
skopischen Befund  modifiziert.  Ich  hatte  aus  der  Wand  des  Kanals 
in  noch  frischem  Zustande  ein  kleines  Stück  exzidiert  und  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  weiter  verarbeitet.  Schnitte  dieser 
Probeexzision  zeigen  auf  stark  kleinzellig  infiltrierter  Tunica  pro- 
pria  ein  geschichtetes  Plattenepithel,  welches  etwa  J — ^mal  so 
dick  ist  wie  das  des  eigentlichen  Ösophagus.  Eine  deutliche  Aus- 
bildung der  Papillen  fehlt.  Durch  die  mehrfach  eingeführte  Sonde 
ist  nun  das  Epithel  an  vielen  Stellen  abgeschürft;  an  den  Aus- 
mündungen des  Kanals,  also  dort,  wo  sein  Epithel  in  das  dickere 
und  wohl  resistentere  der  Speiseröhre  übergeht,  sowie  in  dem 
engeren,  oberhalb  der  kranialen  Ausmündung  des  Ganges  ge- 
legenen Abschnitte  ist  die  epitheliale  Auskleidung  noch  leidlich 
gut  erhalten. 

Das  Epithelrohr  des  Kanals  wird  umgeben  von  einem  außer- 
ordentlich zellreichen,  stark  kleinzellig  infiltrierten  und  von  reich- 
lichen Kapillaren  durchsetzten  Bindegewebe,  an  welches  peripher- 
wärts,  d.  h.  nach  der  Muscularis  mucosae,  nach  der  Ringschicht 
der  Ösophagusmuskulatur  und  nach  der  normalen  Submucosa  zu 
auffallend  derbes,  sehr  zellarmes  Bindegewebe  sich  anschließt 
Dieses  letztere,  das  vorwiegend  in  Längszügen  angeordnet  ist, 
aber  auch  zirkulär  und  ganz  ungeordnet  verläuft,  erfährt  keine 
scharfe  Absetzung  gegen  die  zellreichen  Bezirke,  sondern  diese 
dringen  gewissermaßen  infiltrierend  zwischen  die  derben  Züge  vor. 
Auch  nach  außen  hin  ist  ihr  Übergang  in  das  lockere  Bindegewebe 
der  Submucosa  ein  durchaus  allmählicher.  Nur  bei  Anwendung 
schwacher  Vergrößerung  und  in  nach  van  Gieson  gefärbten 
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Schnitten  treten  diese  drei  Zonen  deutlich  in  Erscheinung:  die 
innere  sehr  zeiheiche,  die  mittlere  mit  derben,  sehr  zellarmen 
Zügen  und  die  äußere  aus  lockerem  Bindegewebe  bestehende. 

Kurz  erwähnen  möchte  ich  dann  noch  ein  charakteristisches 
Verhalten  der  elastischen  Fasern,  die  sich  sonst,  wie  in  der  öso- 
phaguswand  überhaupt  so  auch  in  der  Submucosa,  in  der  ent- 
sprechenden Anordnung  finden :  in  der  zelbreichen  Zone  treten  da 
und  dort  ganz  zarte  Fäserchen  auf,  während  in  den  derben,  sehr 
zellarmen  Bindegewebszügen  diesen  meist  gleich  gerichtete,  auf- 
fallend dicke  Fasern  verlaufen.    (Resorcin-Fuchsin  Weigert.) 

An  die  Submucosa  schließen  sich  die  beiden  Muskelschichten 
an,  die  keine  Abweichungen  von  der  Norm  zeigen,  abgesehen 
vielleicht  von  einer  vollständigen  Unterbrechung  der  Kingschicht 
in  der  Nähe  des  Ganges,  welche  die  Abbildung  wiedergibt.  Die 
Unterbrechung  beschränkt  sich  jedoch  nur  auf  einen  kleinen  Ab- 
schnitt, und  ich  möchte  diese  Anomahe  nicht  mit  der  zweifellos 
embryonalen  Entwicklungsstörung,  auf  welche  der  Gang  nach 
meiner  Ansicht  zurückzuführen  ist,  in  Beziehung  bringen. 

Die  äußerste  Wandschicht,  die  Faserhaut,  ist  ziemlich  stark 
mit  Leukocyten  infiltriert,  eine  Veränderung,  die  wohl  mit  Recht 
auf  die  Pleuritis  zurückgeführt  werden  kann. 

Betrachten  wir  nun  ein  Präparat,  welches  durch  einen  Sagittal- 
schnitt  gewonnen  ist,  und  zwar  gerade  im  Bereiche  des  dicht 
unterhalb  des  Karzinoms  befindlichen  Schutzes  (Fig.  3,  Taf.  III).  Der 
Gang  ist  in  der  Längsrichtung  getroffen.  Unterhalb  der  Öffnung 
klafft  sein  Lumen  weit  infolge  der  Einführung  der  Sonde;  ober- 
halb des  Schützes  Hegen  die  Wandungen  jedoch  nahezu  aufein- 
ander. Querschnitte  lassen  übrigens  erkennen,  daß  der  Kanal 
hier  ein  ausgesprochen  spalttörmiges  Lumen  besitzt. 

Das  Plattenepithel  der  Speiseröhre  setzt  sich  kontinuierlich 
in  das  des  Ganges  fort,  nur  wird  es  in  letzterem  dünner,  zarter, 
während  gleichzeitig  die  PapiUen  seiner  Tunica  propria  niedriger 
und  spärlicher  werden.  Die  Muscularis  mucosae  tritt,  wie  dies 
ja  nach  dem  Querschnittsbilde  selbstverständlich  ist,  nur  in  der 
dem  Ösophaguslumen  zugekehrten  Wand  des  Kanals  auf  und  zeigt, 
der  Norm  entsprechend,  einen  Längsverlauf.  Ihre  Absetzung 
nach  dem  schlitzförmigen  Spalt  zu  ist  keine  plötzliche,  welche 
den  Verdacht  auf  eine  artifizielle  Entstehung  des  Ganges  erwecken 
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könnte.  Die  Muskelzüge  werden  immer  dünner  und  verlaufen 
ganz  allmählich  nach  dem  Rande  des  Spaltes  zu. 

In  der  Umgebung  des  Kanals  finden  wir  wieder  einen  beträcht- 
lichen Zeihreichtum  und  eine  reichliche  Durchsetzung  des  Gewebes 
mit  kleinen  Blutgefäßen  bzw.  Kapillaren.  Die  Längsrichtung  der 
derben  Bindegewebszüge  um  den  Gang  herum  ist  besonders  deut- 
lich, wenigstens  auf  der  der  Ringsmuskelschicht  zugekehrten  Seite. 

Die  beiden  Lagen  der  Muskulatur  sowie  die  Faserschicht  zeigen 
das  entsprechende  Verhalten.  Zu  erwähnen  wäre  noch,  daß  der 
Kanal  in  seinem  kranialen  Abschnitt  gewissermaßen  einen  seit- 
lichen Sproß  getrieben  hat,  welcher  auf  Querschnitten  als  ein  selb- 
ständiger, mit  Epithel  ausgekleideter,  neben  dem  Hauptspalt  als 
zweiter  schmälerer  Spalt  in  der  Submucosa  erscheint.  In  einiger 
Entfernung  von  der  Abgangsstelle  wird  diese  Abzweigung  von 
einem  eigenen  zellreichen  Gewebe  umgeben,  welches  durch  derbe 
fibröse  Stränge  gegen  dasjenige  des  Hauptspaltes  abgegrenzt  wird. 

Die  am  meisten  kranialwärts  gelegene  Öffnung  des  Kanals 
liegt  bereits  inmitten  der  schon  weit  fortgeschrittenen  karzinoma- 
tösen  Wucherung,  so  daß  sich  hier  das  Verhalten  der  einzelnen 
Wandschichten  nicht  mehr  genau  studieren  läßt. 

Em  paar  Worte  noch  über  das  Karzinom  selbst.  Nachdem 
ich  bei  der  Obduktion  den  Gang  gefunden  und  durch  Sondierung 
seine  Fortsetzung  in  den  Tumor  hinein  festgestellt  hatte,  und  da 
die  Entstehung  des  Ganges  von  vornherein  mit  Wahrscheinlich- 
keit in  die  intrauterine  Periode  verlegt  werden  konnte,  lag  wohl 
der  Gedanke  nicht  ganz  fem,  der  Krebs  habe  im  Sinne  der  C  o  h  n  - 
heim  sehen  Theorie  von  einem  fötal  versprengten  Epithel  seinen 
Ausgang  genommen.  Die  histologische  Untersuchung  hat  hierüber 
keinen  Aufschluß  gebracht.  Die  karzinomatöse  Wucherung  —  es 
handelt  sich  um  einen  typischen  Plattenepithelkrebs  —  ist  bereits 
zu  weit  fortgeschritten,  als  daß  genaue  Schlüsse  bezüglich  der 
Genese  berechtigt  wären.  Immerhin  glaube  ich  nach  Würdigung 
der  mikroskopischen  Bilder  annehmen  zu  dürfen,  die  Wucherung 
ging  in  erster  Linie  vom  Epithel  des  Ösoplagus  selbst  aus.  Gleich- 
wohl bin  ich  nicht  der  Ansicht,  daß  ein  monozentrisches  Entstehen 
vorliegt;  im  Gegenteil,  ich  erachte  das  plurizentrische  für  erwiesen. 
Das  Karzinom  nahm  auch  von  dem  Epithel  des  Kanals  seinen 
Ausgang;  Fig.  4,  Taf.  III  gibt  eine  dafür  recht  charakteristische 


87 

Stelle  wieder.  Das  ursprüngliche,  das  Lumen  auskleidende  Epithel 
ist  offenbar  bereits  völlig  durch  die  Zellen  des  Tumors  ersetzt,  die 
ja  nicht  selten  das  Bestreben  zeigen,  auf  Oberflächen  sich  auszu- 
breiten unter  Verdrängung  des  ursprünglichen  Epithels.  Teil- 
weise sind  die  epithelialen  Zellen  mehr  oder  minder  stark  abge- 
stoßen, an  einer  Stelle  liegt  das  bindegewebige  Stratum  frei.  Von 
der  Oberfläche  aus  dringen  in  typischer  Weise  Epithelstränge  in 
die  Tiefe  in  das  aufgelockerte  zelbreiche  Bindegewebe,  das  gegen 
die  derben  Bindegewebszüge  durch  eine  Zone  kleinzelliger  In- 
filtration abgegrenzt  wird.  In  gleicher  Höhe  findet  sich  auch  das 
Karzinom,  das  zweifellos  von  dem  Epithel  des  Ösophagus  aus- 
gegangen ist;  aber  ein  Übergreifen  dieser  Tumorwucherung  auf 
den  Gang  kann  ausgeschlossen  werden,  da  die  derben  Binde- 
gewebszüge um  den  Kanal  herum  bislang  einen  Durchbruch  ver- 
hindert hatten.  Übrigens  fand  sich  auch  im  Bereiche  der  oberen 
schlitzförmigen  Öffnung  des  Ganges  an  zirkumskripter  Stelle  eine 
Tiefenwucherung  des  Kanalepithels  mit  Bildung  von  Homperlen. 
Doch  war  die  Muscularis  mucosae  noch  intakt,  die  physiologische 
Grenze  also  noch  nicht  überschritten;  demgemäß  ist  der  Prozeß 
nur  als  atypische  Epithelwucherung  zu  bezeichenen.  Die  Ver- 
mutung liegt  natürlich  nahe,  daß  wir  in  dieser  Wucherung  den  Be- 
ginn eines  Karzinoms  zu  sehen  haben. 


Im  vorliegenden  Falle  besteht  also,  um  es  zusammenzufassen, 
ein  Plattenepithelkarzinom  des  Ösophagus  an  einer  der  Prädilek- 
tionsstellen. Die  Tumorwucherung  ging  aus  vom  Epithel  der 
Speiseröhre,  aber  auch  von  der  epithelialen  Auskleidung  eines 
Kanals,  der  in  der  Submucosa  der  vorderen  Wand,  und  zwar  im 
unteren  Abschnitte  der  Speiseröhre,  gelegen  ist.  Der  Kanal,  der 
durch  spaltförmige  Öffnungen  mit  dem  Lumen  des  Ösophagus 
kommuniziert,  weist  keinerlei  makroskopisch  oder  mikroskopisch 
erkennbare  Beziehungen  zur  Trachea  und  den  Bronchien  auf. 

Das  Karzinom  führte  den  Tod  herbei.  Der  Kanal  ist  ein  rein 
zufälliger  Befund,  dessen  Bedeutung  für  die  Entstehung  des 
Krebses  kaum  nachweisbar  sein  dürfte.  Wollten  wir  hier  ätio- 
logische Momente  zu  finden  suchen  —  wir  müßten  uns  auf  ein 
Gebiet  ganz  vager  Hypothesen  begeben. 
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Anders  verhält  es  sich  mit  dem  Kanäle  selbst  Seine  Genese 
zu  erklären,  wenn  auch  nicht  sicher  nachzuweisen,  dazu  gibt  uns 
die  Entwicklungsgeschichte  einige  Anhaltspunkte.  Werfen  wir  zu 
diesem  Zweck  vorderhand  einen  kurzen  BUck  auf  die  normale 
Entvdcklung  des  Ösophagus  und  des  zu  ihm  in  nahen  Beziehungen 
stehenden  Respirationstraktes  (Maurer,  Göppert).  Aus 
dem  kranialen  Abschnitte  der  primitiven  Darmanlage,  dem  Vorder- 
darm, gehen  die  Kopfdarmhöhle,  die  Speiseröhre,  und  der  Magen, 
hervor.  Die  Speiseröhrenwand  besteht  anfangs,  wie  bei  allen 
Wirbeltieren,  nach  der  Sonderung  in  die  drei  Keimblätter  aus 
zwei  deutlich  durch  einen  Spaltraum  voneinander  getrennten 
Schichten,  dem  Entoderm  und  der  Splanchnopleura,  der  medialen 
Lamelle  der  Parietalplatten.  Von  ihr  geht  die  Entwicklung  einer 
dritten  Schicht  aus,  indem  Zellen,  also  Elemente  mesodermalen 
Ursprungs,  in  den  Spaltraum  vordringen.  Aus  ihnen  geht  das 
Bindegewebe  und  auch  die  Muscularis  des  Ösophagus  hervor. 
In  Rücksicht  auf  einen  Erklärungsversuch  der  beschriebenen 
Speiseröhrenanomalie  möchte  ich  noch  besonders  erwähnen,  daß 
von  der  Muscularis  zuerst  die  Ring-,  dann  die  Längszellenschicht 
auftritt,  zuletzt  die  Muscularis  mucosae. 

Der  Vorderdarm  gibt  nun  die  Grundlage  für  die  Bildung  des 
Respirationstraktes  ab.  Unmittelbar  hinter  der  Kiemenanlage 
tritt  in  der  ventralen  Wand  eine  rinnenförmige,  sagittal  gestellte 
Ausbuchtung  auf,  die  anfangs  mit  dem  Vorderdarmlumen  in 
ganzer  Länge  spaltförmig  kommuniziert,  aber  bald  vom  kaudalen 
Ende  her  sich  schließt  bis  auf  eine  ganz  vom  gelegene  Verbindung, 
den  späteren  Übergang  des  Rachens  bzw.  Ösophagus  in  die  Trachea. 
Der  vorderste  Abschnitt  der  abgeschnürten  Rinne  bildet  sich  zum 
Larynx  um,  der  übrige  zur  Luftröhre;  an  deren  kaudalem  Abschnitte 
wachsen  gleichzeitig  mit  oder  schon  vor  der  Abschnürung  die 
primitiven  Lungensäcke  nach  hinten  in  das  Bindegewebe  der 
Splanchnopleura  vor. 

Welchen,  oder,  um  möglichst  objektiv  zu  sein,  welche 
Erklärungsversuche  unserer  Speiseröhrenanomahe  gestatten  die 
entwicklungsgeschichtlichen  Tatsachen?  Nun,  um  es  noch  ein- 
mal hervorzuheben,  die  Entstehung  des  epithelialen  Ganges  ist 
nach  seinem  ganzen  histologischen  Verhalten  zweifellos  in  die 
Fötalperiode  zu  verlegen.     Möglicherweise  könnte  ein  Einwand 


89 

gegen  diese  Behauptung  erhoben  werden,  nämlich  der,  der  Gang 
sei  artifizieller  Genese  und  durch  das  Einführen  der  dünnen 
Sonden  (vgl  Krankengeschichte)  entstanden.  Doch  dürfte  sich 
dieser  Einwand  leicht  als  hinfällig  erweisen.  Die  Sondierungen 
fanden  erst  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  statt;  es  hätten  sich  infolge- 
dessen ulzerative  Vorgänge  finden  müssen.  Und  eine  derartig 
schnelle  EpitheUalisierung  einer  „fausse  route"  ist  wohl  als  ausge- 
schlossen zu  betrachten.  Auch  die  ausschließliche  Lage  des  Kanals 
in  der  Submucosa,  seine  mehrfache  Kommunikation  mit  dem 
Lumen  der  Speiseröhre  und  vor  allem  die  vorwiegend  in  Längs- 
zügen angeordneten,  sehr  derben,  völlig  ausdifferenzierten  Binde- 
gewebsbündel  mit  dicken  elastischen  Fasern  in  seiner  Umgebung 
sprechen  gegen  die  Annahme. 

Wie  ist  nun  aber  diese  ganz  eigentümliche  und  seither  noch 
nicht  beobachtete  Bildungsanomalie  zu  erklären?  Gerade  weil 
dies  ein  erster  Fall  ist,  kann  ich  mich  naturgemäß  nur  mit  großer 
Reserve  äußern  und  ohne  den  Anspruch,  eine  wirklich  nach  jeder 
Richtung  hin  ausreichende  Erklärung  zu  geben. 

Man  hat  beobachtet,  daß  durch  Verklebungen  des  wuchernden 
Entoderms  eine  völlige  Obliteration  des  Darmrohrs  eintreten  kann, 
welcher  dann  früher  oder  später  eine  Kanalisation  folgt.  Beim 
Menschen  ist  dies  sicher  gestellt  am  Übergänge  des  Magens  in  das 
Duodenum  (Maurer).  Atresien  des  Zwölffingerdarmes  ließen 
sich,  abgesehen  von  Entzündungsvorgängen,  auf  welche  sie  ja 
auch  zurückgeführt  werden,  so  erklären,  daß  die  sekundäre  Lumen- 
bildung ausblieb.  Spaltungen  des  Darmröhrs  wären  eventuell 
durch  doppelte  KanaUsierung  bedingt. 

Über  derartige  Obliterationsvorgänge  an  der  Speiseröhre  sind 
die  Meinungen  bisher  noch  nicht  geklärt.  Bei  niederen  Wirbel- 
tieren sind  sie  beobachtet  (Maurer, Minot,DeMeuron). 
Bezüglich  der  Verhältnisse  beim  Menschen  äußert  sich  Maurer 
dahin,  daß,  wie  es  den  Anschein  habe,  keine  vorübergehende 
Obliteration  einträte.  Doch  ist  nicht  einzusehen,  warum  nicht 
anormaler  Weise  dieser  Vorgang  beim  Menschen  wie  am  übrigen 
Verdauungstraktus  so  auch  am  Ösophagus  sich  abspielen  sollte. 
Für  die  partiellen  angeborenen  Obliterationen  der  Speiseröhre 
ohne  BeteiUgung  der  Trachea,  bei  denen  sich  an  der  obliterierten 
Stelle  manchmal  noch  ein  bindegewebiger  oder  epithelialer  Strang 
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findet,  könnten  wir,  abgesehen  von  den  entzündlichen  Vorgängen, 
auch  darin  die  Erklärung  suchen. 

In  gleicher  Weise  könnte  natürlich  auch  bei  wiedereintretender 
Kanalisierung  die  Bildung  eines  doppelten  Lumens  erfolgen. 
Differieren  beide  Lumina  nicht  wesentUch  in  ihrer  Weite,  und 
ist  die  Teilung  vor  der  Ausbildung  der  bindegewebigen  und  mus- 
kulären Bestandteile  der  Speiseröhrenwand  erfolgt,  so  werden 
daraus  Mißbildungen  resultieren,  wie  die  von  B 1  a  s  i  u  s  be- 
schriebenen inselförmigen  Spaltungen  des  Ösophagus.  Er  fand 
sie  einmal  bei  einem  Neugeborenen:  „Divisus  hie  Oesophagus 
magna  parte,  a  costa  nempe  tertia,  a  superioribus  deorsum,  de- 
scendendo,  usque  ad  septimam  vel  octavam,  simili  omnino  ratione, 
quem  admodum  in  ductum  thoracicum  chyliferum  in  thorace  divi- 
sum  non  semel  reperimus,  libera  ubique  via,  nee  motui  materiae 
deglutiendae  uUum  occurebat  obstaculum."  Eine  zweite  der- 
artig von  der  ersten  bis  sechsten  Rippe  geteilte  Speiseröhre  fand 
er  bei  einem  fünfjährigen  Kinde. 

Nehmen  wir  für  die  vorliegende  Anomalie  einen  ähnlichen 
Entstehungsmodus  an,  so  wird  demnach  eine  Obliteration  des 
Ösophaguslumens  durch  Wucherung  des  Epithels  erfolgt  sein,  der 
dann  eine  sekundäre  Kanalisierung  folgte,  und  zwar  mit  einem 
weiten  und  einem  engen,  gewissermaßen  nur  akzessorischen  Gange, 
der  mit  dem  Hauptgange  mehrfach  kommunizierte.  Dieser  Prozeß 
spielte  sich  ab  zu  einer  Zeit,  wo  sich  bereits  die  Rings-  und  Längs- 
muskelschicht  aber  noch  nicht  die  Muscularis  mucosae  differen- 
ziert hatten.^) 

Ein  zweiter  Entstehungsmodus,  der  besonders  auf  die  Loka- 
lisation des  Ganges  in  der  vorderen  Wand  der  Speiseröhre  Bezug 
nimmt,  wäre  folgender:  in  der  gleichen  Richtung  wie  die  Lungen- 
rinne, kaudalwärts  von  ihr,  trat  eine  ebenfalls  rinnenförmige  Aus- 
stülpung des  Entoderms  des  Vorderdarms  auf,  welche  anfangs 
naturgemäß  durch  einen  Längsspalt  mit  dem  Lumen  des  Haupt- 
ganges kommunizierte.  Die  Rinne  bestand  bis  zu  einer  Zeit,  wo 
sich  aus  dem  Mesoderm  bereits  die  Rings-  und  Längsschicht  der 

^)  Die  Tatsache,  daß  sich  der  Kanal  in  der  Subinucosa  ohne  selb- 
ständige Muskularis  mucosae  fand,  ist  so  zu  erklären,  daß  sich 
letztere  lediglich  um  den  Hauptkanal  bildete,  ohne  Rücksicht  auf 
den  akzessorischen. 
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Ösophagusmuskulatur,  noch  nicht  aber  die  Muscularis  mucosae 
gebildet  hatte.  Als  auch  diese  auftrat  und  sich  unter  der  Mucosa 
der  Speiseröhre  entwickelte,  führte  sie  zu  einer  Abschnürung 
des  Ganges  vom  Hauptrohr,  jedoch  nicht  in  ganzer  Ausdehnung. 
An  einzelnen  Stellen,  die  wir  jetzt  noch  als  spaltförmige  Kom- 
munikationen des  Kanals  mit  dem  Ösophagus  gefunden  haben, 
blieb  eine  Lücke  in  der  Muscularis  mucosae  und  erfolgte  keine 
Abschnürung. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  in. 

Fig.  1.  Aufgeschnittener  Ösophagus  (i  der  natürlichen  Größe).  a  =  Per- 
forationsstelle in  dem  rechten  Pleuraraum;  b  =  Karzinom; 
c  =  obere,  d  =  untere  schlitzförmige  Öffnung  des  Kanals; 
e  =  Grenzlinie  des  Epithels. 

Fig.  2.  Querschnitt  durch  die  Speiseröhrenwand,  etwa  in  der  Mitte 
zwischen  den  schlitzförmigen  Öffnungen  des  Kanals.  Mc  =  Mucosa; 
Sm  =  Submucosa;  Ms  =  Muscularis;  F  =  Faserhaut;  K  =  Ka- 
nallumen; ek  =s  epitheliale  Auskleidung  des  Kanals;  z  =  zell- 
reiches und  kleinzellig  infiltriertes  Gewebe  in  der  Umgebung 
des  Kanals;  b  =  derbe  bindegewebige  Stränge,  teils  längs,  teils 
quer  getroffen;  e  =  Speiseröhrenepithel;  t  =  Tunica  propria; 
Mm = Muscularis  mucosae;  Mr= Ringsmuskelschicht;  Ml=Längs- 
muskelschicht.  (Vergr.  Leitz,  Obj.  1,  Okul.  0.)  (Etwas  schema- 
tisiert.) 
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Fig.  3.  Längsschnitt  durch  die  Speiseröhrenwand,  welcher  die  obere 
schlitzförmige  öfEnung  (c)  des  Kanals  (k)  trifft;  k'  =  nicht 
dilatierter,  kranialwärts  nach  dem  Karzinom  zu  führender  Ab- 
schnitt des  Kanals.  Bezeichnungen  cf.  Fig.  2.  (Vergr.  Leitz, 
Obj.  1,  Okul.  0.)    (Etwas  schematisiert) 

Fig.  4.  Querschnitt  durch  die  Kanal  wand  im  Bereiche  des  Karzinoms. 
Ic  =»  Lumen  des  Kanals;  o  =  oberflächlich  sich  ausbreitende 
Tumorzellen;  t  =  in  die  Tiefe  wuchernde  Epithelzapfen; 
Ib  =  aufgelockertes  Bindegewebe ;  kz  =  kleinzellige  Infiltration ; 
b  =  derbe  Bindegewebszüge;  h  =  Hornperle.  (Vergr.  Hartnack, 
Obj.  4,  Okul.  2.) 
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Zur  Frage  der  Kali  chloricum- Vergiftung. 

(Aus  der  propädeutischen  Klinik  und  aus  dei;  Abteilung  für  experimentelle 

Medizin  des  Bakteriologischen  Instituts  zu  Kiew.) 

Von 

Dr.  Basil  Winogradow. 

(Hierzu  Tafel  IV.) 


Das  Kali  chloricum  wird  bei  Behandlung  verschiedener  Er- 
krankungen viel  verwendet.  Die  Meinung  über  seine  vollständige 
Unschädlichkeit  herrschte  während  langer  Zeit  nicht  nur  bei  Laien, 
sondern  auch  bei  Ärzten. 

Man  führte  sogar  die  nach  seinem  Gebrauche  beobachteten 
Todesfälle  stets  auf  andere  Ursachen,  vorwiegend  auf  Diphtherie, 
bei  deren  Behandlung  es  früher  als  fast  einziges  Mittel  galt,  zurück. 
Daher  ist  es  kein  Wunder,  daß  diejenigen  Autoren,  die  zuerst 
ihre  Aufmerksamkeit  auf  seine  giftige  Wirkung  lenkten,  nicht  im- 
stande waren,  mit  den  allgemein  verbreiteten  Ansichten  zu  kämpfen ; 
infolgedessen  verliefen  solche  Fälle  wie  die  von  C  h  e  v  a  1 1  i  e  r 
(1855),  J  a  c  0  b  i  (1860),  Küster  (1877)  und  selbst  die  von  Dr. 
E.  J.  F  0  u  n  t  a  i  n  an  sich  selbst  ausgeführten  und  mit  Exitus 
letalis  beendigten  Experimente  (nach  Aufnahme  von  30,0  g  KCIO3 
am  7.  Tage  Exitus)  vollkommen  unbemerkt.  Erst  im  Jahre  1879, 
mit  dem  Erscheinen  der  Arbeit  von  Marchand  änderten  sieh 
die  Meinungen  der  Ärzte,  und  seitdem  wird  das  Kali  chloricum 
als  höchst  gefährliches  Gift  angesehen.  Dieser  Autor  wurde  bei 
Autopsien  von  Kindern,  die  scheinbar  an  Diphtherie  starben,  auf 
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die  schokoladenbraune  Farbe  des  Blutes,  des  Harns,  auf  Ikterus 
usw.  aufmerksam.  Er  unterwarf  die  Frage  einer  experimentellen 
Untersuchung  und  wagte  als  Erster  die  Meinung  auszusprechen, 
daß  der  Tod  in  diesen  Fällen  nicht  infolge  der  Krankheit,  sondern 
im  Zusammenhang  mit  dem  Mittel,  mit  dem  man  dieselbe  be- 
handelte, eingetreten  ist  Zur  Unterstützung  dieser  Meinung  führt 
er  die  Beschreibung  von  S  e  i  t  z  im  Handbuch  von  N  i  e  m  e  y  e  r 
an;  indem  dieser  das  pathologisch-anatomische  Bild  der  Diphtherie 
darstellt,  erwähnt  er  die  dunkle  Farbe  des  Leichenblutes  und  die 
Nierenblutungen.  Marchand  war  der  Erste,  welcher  bestätigte, 
daß  die  Hauptveränderung  bei  akuter  Vergiftung  mit  Kaliumchlorat 
der  Übergang  des  Oxyhämoglobins  in  Methämoglobin  ist;  infolge- 
dessen büßen  die  roten  Blutkörperchen  die  Absorptionsfähigkeit 
dem  Sauerstoffe  gegenüber  ein.  Geschieht  die  Umwandlung  des 
Hämoglobins  in  vom  Organismus  noch  ertragbaren  Grenzen,  so 
lagern  sich  die  Zerfallsprodukte  der  Erythrocyten  in  der  Milz, 
der  Leber  und  besonders  in  den  Nieren  ab;  hier  werden  sie  ausge- 
schieden, wobei  sie  reichliche  Hämorrhagien  und  Verstopfungen 
der  Hamkanälchen  hervorrufen;  infolgedessen  kommt  es  zur 
Anurie  mit  vollständigem  Symptomenkomplex  der  urämischen  Er- 
scheinungen, die  gewöhnlich  nach  einigen  Tagen  zum  Tode  führen. 

Bald  nach  dieser  Arbeit  von  Marchand  erschienen  zahl- 
reiche Mitteilungen  von  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali,  und 
die  Ärzte  hörten  auf,  dieses  Salz  für  einen  indifferenten  Stoff  zu 
halten.  W.  Afanassiew  stellte  in  seiner  Dissertation,  im 
Jahre  1885,  50  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen,  und  zehn  Jahre 
später  (1896)  bestimmt  Th.  Romanow  ihre  Gesamtzahl  bis 
auf  100. 

Aus  der  russischen  Literatur  kann  man  eine  genügende  Menge 
mitgeteilter  Fälle  zusammenstellen.  Hierher  gehören:  2  Fälle 
von  Dr.  Kostylew  (1886),  2  Fälle  von  P.  Manozkowa 
(1887),  1  Fall  von  Prof.  M.  A.  Afanassiew,  1  Fall  von  Dr. 
Ignatiew  (1892),  1  Fall  von  Demitsch  (1895),  1  Fall  von 
B.  Woitzechowsky  (1900)  u.  a.  Zu  gleicher  Zeit  beginnt 
auch  die  theoretische  Seite  der  Frage  die  Aufmerksamkeit  der 
Forscher  auf  sich  zu  lenken ;  eine  ganze  Reihe  experimenteller 
Arbeiten  erklärt  das  Wesen  der  Wirkung  des  Kali  chloricum  auf 
den  tierischen  Organismus  und  gibt  ein  ausführUches  pathologisch- 
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anatomisches  Bild  der  infolge  der  Vergiftung  mit  diesem  Gifte 
auftretenden  Veränderungen.  Die  Meinung  von  Marchand, 
daß  das  Chlorat  im  Organismus  in  Chlorid  völlig  reduziert  wird, 
wurde  von  Mering  umgestoßen;  er  bewies,  daß  das  letztere 
fast  vollkommen  unverändert  ausgeschieden  wird,  dabei  nur  ein 
kleiner  Teil  desselben  wiederhergestellt  und  daß  bei  längerem  Ge- 
brauche des  Salzes  neben  Hämoglobin  noch  Hämatin  gebildet  wird 
Mering  erklärte  auch  die  Bedingungen,  die  für  die  toxische 
Wirkung  der  chlorsauren  Salze  am  günstigsten  sind.  Er  fand, 
daß  ihre  Wirkung  desto  intensiver  und  rascher  erfolgt,  je  höher 
die  Körpertemperatur  ist,  je  mehr  das  Blut  CO2  und  saures  phos- 
phorsaures Natrium  enthält,  d.  h.  je  größer  die  Alkaleszenz  des 
Blutes  ist.  Verschiedene  Salze  der  chlorigen  Säure  wirken  auf  den 
Organismus  desto  energischer,  je  geringer  ihre  chemische  Stabilität 
ist;  nach  ihrer  Wirkung  kann  man  sie  in  folgender  Anordnung 
gruppieren :  Anmionium,  Magnesia,  Kalcium,  Strontium,  Baryum 
und  erst  nachher  Natrium  und  Kalium.  Femer  bestätigten  die 
späteren  Autoren,  daß  das  Methämoglobin  nicht  auf  einmal  ent- 
wickelt wird.  Am  ersten  Tage  gelingt  es  gewöhnlich  nicht,  dasselbe 
im  Blute  nachzuweisen.  Auch  der  Urin  ist  in  den  ersten  24  Stunden 
vollkommen  hell  und  durchsichtig,  vrird  sogar  in  vermehrter  Menge 
ausgeschieden  und  enthält  zuweilen  kleine  Spuren  von  Eiweiß. 
Die  Schokoladenfarbe  des  Harns  und  Anurie  erscheinen  am  2.  bis 
3.  Tage,  und  zu  dieser  Zeit  entwickeln  sich  auch  stürmische  urämi- 
sche Erscheinungen,  zuweilen  mit  allgemeinen  klonischen  Krämpfen 
und  vollkommener  Bewußtlosigkeit. 

Im  Jahre  1882  entdeckte  R  i  e  s  s  sehr  interessante  Struktur- 
veränderungen in  den  Erythrocyten,  die  er  in  folgender  Weise 
beschreibt:  „Ein  großer  Teil  der  Blutkörperchen  (ein  Fünftel) 
ist  im  größten  Teile  seines  Stromas  vollständig  entfärbt  und  ent- 
hält nur  Reste  von  Hämoglobin  in  Form  kleiner,  rundlicher  Kügel- 
chen  und  Kömchen,  die  im  Stroma  zerstreut  liegen."  Diese  Köm- 
chen wurden  von  ihm  nicht  nur  im  Stroma  der  roten  Blutkörper- 
chen eingeschlossen,  sondern  auch  im  Blutplasma  freiliegend  ge- 
funden. Die  entfärbten  Erythrocyten  sind  gewöhnlich  kleiner 
als  normal  und  besitzen  eine  unregelmäßige,  eiförmige  und  längliche 
Gestalt.  Diese  Verändemng  wurde  von  R  i  e  s  s  am  3.  Tage  nach 
der  Vergiftung  konstatiert;  dabei  bemerkte  er,  daß  diese  Kömelung 
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am  5.  Tage  völlig  verschwand.  Derselbe  Autor  und  hauptsächlich 
W.  Afanassiew  fanden  starke  Verminderung  der  roten  Blut- 
körperchen und  Vermehrung  der  Leukocyten  neben  Veränderungen 
in  der  Milz,  Leber,  Lymphdrüsen  und  im  Knochenmarke.  Außer- 
dem beschrieb  W.  Afanassiew  Veränderungen  in  den  Ganglien- 
zellen des  Herzmuskels,  was  von  ihm  als  Hauptursache  des  Todes 
in  akuten  Fällen  aufgefaßt  wird;  das  Methämoglobin  hält  er  für 
belanglos,  da  das  Spektroskop  in  diesen  akut  verlaufenden  Fällen 
die  charakteristischen  Absorptionslinien  im  roten  Teile  des  Spek- 
trums nicht  entdeckt 

„Es  ist  zweifellos,"  sagt  W.  Affanasiew,  „daß  das 
Blut  erheblich  verändert  wird;  dies  beweist  seine  schokoladenbraune 
Farbe ;  aber  es  ist  noch  unmöglich  zu  sagen,  worin  die  hauptsäch- 
Uche  Schädlichkeit  seiner  Veränderung  besteht"  (S.  47).  Aber 
die  späteren  Untersuchungen  von  Hüffner  und  Otto  beweisen, 
daß  bei  gewöhnlicher  Methode  der  spektroskopischen  Untersuchung 
das  Hämoglobin  erst  dann  entdeckt  wird,  wenn  sein  Gehalt  im 
Blute  40%  erreicht  hat,  bei  kleineren  Mengen  aber  gelingt  es 
nicht,  die  für  dasselbe  charakteristischen  Absorptionsstreifen  zu 
finden.  Präzise  Besultate  vermag  nur  die  spektrophotometrische 
Untersuchung  zu  geben,  mit  deren  Hilfe  auch  die  quantitative 
Bestimmung  des  Methämoglobingehaltes  mögUch  ist.  Eine  große 
Rolle  in  der  Pathologie  dieser  Vergiftung  spielt  scheinbar  auch 
die  von  manchen  Autoren  beobachtete  vergrößerte  Viskosität  des 
Blutes. 

Die  Vergrößerung  und  Schmerzhaftigkeit  der  Milz  läßt  sich 
aus  den  Ablagerungen  von  Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörper- 
ehen in  der  Pulpa,  Hyperämie  der  Blutgefäße,  zuweilen  aus  Blutun- 
gen in  der  intrakapsulären  Schicht  und  Spannung  der  Kapsel 
erklären. 

Der  Ikterus  und  die  Leberschwellung  sind  auch  aus  dem 
pathologisch-anatomischen  Bilde  verständlich:  die  Kapillaren 
innerhalb  der  Leberläppchen  smd  gewöhnlich  stark  erweitert  und 
reichlich  mit  rosabraunen  Pigmentpartikelchen  gefüllt;  diese  Par- 
tikelchen häufen  sich  stellenweise  und  verstopfen  das  Kapillar- 
lumen. Die  Balken  der  Leberzellen  erscheinen  zusanmiengedrückt; 
auch  im  Zellprotoplasma  wird  nicht  selten  Pigmentablagerung 
beobachtet     Die  Gallengänge  sind  stark  erweitert;   ihr  Epithel 
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ist  verdickt;  die  Galle  ist  sehr  eingedickt,  dunkel  und  zeigt  ver- 
stärkte Viskosität.  Auf  diese  Weise  geht  hier  infolge  reichlicher 
Zufuhr  von  Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörperchen  eine  starke 
Gallenpigmentbildung  vor  sich;  infolgedessen  wird  die  Galle  mehr 
pleiochromisch  und  viskos,  und  die  letztere  Beschaffenheit  erschwert 
ihre  Bewegung  in  den  Galleng&ngen.  Wenn  wir  den  geringen 
Druck  (etwa  10  mm),  unter  welchem  die  Galle  ausgeschieden  wird, 
in  Betracht  ziehen,  so  ist  es  verständlich,  daß  die  oben  beschriebe- 
nen Veränderungen  zu  Gallenstauung  und  Eindringen  derselben 
in  die  Lymphwege  führen;  von  da  aus  gerät  sie  in  die  Blutbahn 
und  wird  allen  Organen  zugeführt. 

Besonders  große  Aufmerksamkeit  wurde  von  allen  Autoren 
den  Nieren  geschenkt,  weil  man  die  Hauptursache  des  letalen 
Ausganges  in  chronisch  verlaufenden  Fällen  der  Vergiftung  in 
Veränderungen  seitens  dieses  Organs  sah.  Auch  hier  wurde  starke 
Hyperämie  mit  Gefäßerweiterung  und  Überfällung  derselben  mit 
veränderten- und  zerfallenen  roten  Blutkörperchen  gefunden.  Die 
Schlingen  der  Malpighi  sehen  Knäuelchen  erschienen  stets  er- 
weitert und  die  Höhlen  der  B  o  w  m  a  n  sehen  Kapsel  mit  klein- 
kömigen  Eiweißmassen  gefüllt.  In  den  gewundenen  Hamkanäl- 
chen  war  das  Lumen  mit  bald  klein-,  bald  großkömigen,  aus 
braunen  Klümpchen  bestehenden  Massen  gefüllt.  Das  Kanälchen- 
epithel erscheint  vakuolisiert,  häufig  abgestoßen  oder  stark  ver- 
dickt mit  zwischen  einzelnen  Zellen  verwischten  Grenzen  und 
stellenweise  vollkommen  in  kleinkörnige  Massen  umgewandelt. 
In  den  geraden  Hamkanälchen  werden  dieselben  Veränderungen, 
aber  in  geringem  Umfange  beobachtet. 

Die  Nierengefäße  sind  häufig  hyalin  entartet,  und  im  inter- 
stitiellen Bindegewebe  wird  eine  kleinzellige  Infiltration  beobachtet. 
Die  häufig  unter  stürmischen  urämischen  Erscheinungen  verlaufende 
Anurie  läßt  sich  leicht  auf  die  beschriebenen  Veränderungen  zu- 
rückführen. 

In  der  Pathologie  dieser  Vergiftung  legt  Silbermann 
großen  Wert  auf  die  in  den  Blutgefäßen  sämtlicher  Körperab- 
sehnitte  sich  intra  vitam  bildenden  Blutgerinnsel;  die  Verstopfung 
tritt  dabei  zuerst  in  den  Kapillaren  auf  und  wird  erst  später  auf 
größere  Arterienäste  fortgepflanzt;  allein  Falkenberg,  der 
die  Experimente  von  Silbermann  wiederholt  hat,  leugnet 
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die  Bildung  von  Kapillarthromben  im  Leben  und  sieht  die  Todes- 
ursache wie  vorher  in  der  Umwandlung  des  Oxyhämoglobins  in 
Methämoglobin  und  in  der  Zerstörung  roter  Blutkörperchen.  Uns 
aber  scheint  es,  daß  die  Verstopfung  der  Gefäße  mit  zerfallenen 
Erythrocyten  möglich  ist,  wiewohl  nicht  in  so  großem  Umfange 
und  mit  solcher  Beständigkeit,  wie  es  Silbermann  vermutet. 
Für  diese  Vermutung  sprechen  die  nicht  selten  von  uns  gefundenen 
Lungeninfarkte  beim  Menschen  und  Blutergüsse  in  verschiedenen 
Organen  bei  den  Experimenttieren.  Viele  Autoren  beschrieben 
mehrfach  verschiedene  Hämorrhagien,  deren  thrombotische  Her- 
kunft mehr  als  wahrscheinlich  ist.  So  beschrieb  Wohlgemuth 
im  Jahre  1891  einen  Fall  von  Vergiftung  mit  Kali  chloricum, 
in  welchem  schon  im  Stadium  der  Rekonvaleszenz  auf  beiden  Unter- 
schenkeln, von  den  Knöcheln  bis  zum  Knie,  zahlreiche  erbsen- 
große Hauthämorrhagien  auftraten;  am  folgenden  Tage  erschienen 
schon  größere  Sugillationen  auf  beiden  Oberschenkeln  bis  zur 
Gesäßgegend,  wobei  leichtes  Ödem  an  den  Unterschenkeln  und 
Füßen  beobachtet  wurde.  Das  Auftreten  von  größeren  blutigen 
Flecken  dauerte  noch  einige  Tage;  nachher  blaßten  sie  allmählich 
ab,  und  nach  einer  Woche  sind  sie  nebst  den  übrigen  Anfällen 
vollkommen  verschwunden. 

Etwas  ÄhnUches  wurde  im  Falle  von  D  a  y  beobachtet.  Für 
denselben  Umstand  spricht  die  Erhöhung  des  Gerinnungsver- 
mögens des  Blutes  bei  der  Mehrzahl  unserer  Kranken.  Die  Ge- 
rinnung trat  dabei  so  rasch  ein,  daß  es  sehr  schwierig,  ja 
zuweilen  selbst  unmöglich  war,  die  Zählung  der  Blutkörperchen 
auszuführen. 

Li  denjenigen  Fällen,  in  welchen  das  Knochenmark  unter- 
sucht wurde,  fand  man  auch  in  demselben  Veränderungen:  im 
oberen  Abschnitte  des  Oberschenkelknochens  erschien  es  weich, 
von  rotbrauner  Farbe  bzw.  rotbraun  und  gelb  gefleckt;  in  seinem 
unteren  Abschnitte  blieb  es  unverändert.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigte  Vermehrung  der  lymphoiden  Elemente  und 
Ansammlung  von  Zerfallsprodukten  der  roten  Blutkörperchen 
(Hofmeier,  Riess,  W.  Afanassiew). 

Seitens  des  Magendarmkanals  wird  gewöhnlich  das  Bild  einer 
schweren  Gastroenteritis  beobachtet,  zuweilen  mit  Verschwärun- 
gen  und  Hämorrhs^en  in  die  Dicke  der  Schleimhaut. 

Virefaowa  ArohlT  f.  pathol.  Aoat  Bd.  190.  Hft.  1.  7 
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Die  aber  bei  Vergiftung  mit  ECIO3  besonders  in  die  Augen 
springende  Erscheinung  ist  die  Methämoglobinfärbung  sowohl  der 
äußeren  Decken  wie  auch  aller  inneren  Organe.  £.  Harnack 
charakterisiert  das  pathologisch-anatomische  Bild  auf  folgende 
Weise:  „Leber,  Milz,  Nieren,  Darm,  Lungen,  Herz,  graue  Him- 
substanz  u.  a.  sind  durch  und  durch  schmutzigbraun  oder  schwärz- 
lich gefärbt." 

Eine  vollständige  Sonderstellung  ninmit  die  Beobachtung 
von  Dr.  (g^enwärtig  Professor)  T  h.  Romanow  ein :  er  fand 
in  einem  Falle  von  Vergiftung  bei  einem  Menschen  stark  aus- 
gesprocheneFettembolien  vorwiegend  in  den  Lungen 
und  weniger  ausgesprochene  in  allen  übrigen  Organen.  Er  stieß 
auf  diese  Entdeckung  ganz  zufällig:  indem  er  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  ein  Stückchen  frischer  Niere  nahm,  geriet  zufällig 
auf  das  Objektglas  ein  kleines  Fragment  von  Lungengewebe,  in 
welchem  alle  Gefäße  mit  Fett  gefüllt  erschienen.  Dieses  letztere 
zeigte  sich  bald  in  Form  einzelner  ziemlich  großer,  länglicher 
Tropfen,  bald  in  Form  solider,  baumartig  verzweigter,  verschieden 
dicker  Zylinder,  die  das  Lumen  der  Gefäße  vollständig  ausfüllten. 

Nachher  wurden  alle  Organe  nach  F 1  e  m  m  i  n  g  behandelt, 
was  bisher  noch  niemand  getan  hatte;  als  Resultat  wurde  eine 
schöne,  am  intensivsten  in  den  Lungen  ausgesprochene  Fettembo- 
lie  zutage  gebracht.  Ln  Zusammenhange  mit  den  Veränderungen 
im  Knochenmarke  kam  der  Autor  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  Quelle 
dieser  Embolie  eben  das  Fett  des  Knochenmarkes  wäre,  welches 
zuerst  in  die  Lungengefäße  geriet  und  nachher,  nachdem  es  den 
kleinen  Kreislauf  passierte,  in  die  Kapillaren  anderer  Oi^ane 
eingedrungen  ist.  Dieser  Autor  führte  an  Tieren  (8  Hunden)  Ex- 
perimente aus,  die  das  Bild  der  an  der  Menschenleiche  gefundenen 
Veränderungen  im  allgemeinen  bestätigten;  allein  die  Fettembolie 
war  hier  bei  weitem  nicht  so  stark  ausgesprochen. 

Nach  dem  Verlaufe  der  Krankheit  unterscheidet  man  gewöhn- 
lich akute  und  chronische  Fälle.  In  den  ersteren  tritt  der  Tod 
einige  Stunden  nach  der  Aufnahme  des  Giftes  ein,  in  den  letzteren 
währt  die  Krankheit  7  bis  12  Tage,  worauf  Genesung  oder  Exitus 
letalis  folgt.  Der  Sterblichkeitsprozentsatz  soll  sehr  groß  sein:  in 
den  von  W.  Afanassiew  angeführten  50  Fällen  gingen  nur 
6  in  Genesung  über.    Unter  den  von  mir  beobachteten  5  Kranken 
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ging  nur  eine  in  Genesung  über.  Alle  unsere  5  Fälle  müssen  zur 
chronischen  Vergiftung  gezählt  werden.  Die  Größe  der  Letaldosis 
ist  nicht  genau  bekannt,  da  es  unmöglich  ist,  zu  bestimmen,  welche 
Quantität  von  chlorsaurem  Kali  vom  Organismus  aufgenommen 
und  welche  durch  das  Erbrechen  wieder  ausgeschieden  wurde. 
Nach  Seeligmüller  soll  bei  innerem  Gebrauche  zu  thera- 
peutischem Zwecke  die  Tagesdosis  bei  Kindern  von  2  bis  3  Jahren 
nicht  2,0  g  überschreiten;  Kindern  bis  zum  ersten  Lebensjahr 
darf  man  nicht  mehr  als  1,25  g  und  Erwachsenen  nicht  mehr  als 
8,0  bis  10,0  g  pro  die  geben. 

Nach  vielen  anderen  aus  der  Literatur  bekannten  Fällen  darf 
man  annehmen,  daß  schon  8,0  bis  10,0  g  bei  Erwachsenen  einen 
Exitus  letalis  zur  Folge  haben  können.  Eine  große  Rolle  spielt 
dabei  der  Füllungszustand  des  Magens :  eine  und  dieselbe  Dosis, 
im  nüchternen  Zustande  eingenonmien,  wirkt  viel  stärker  als  bei 
gefülltem  Magen.  Die  von  Mering  angedeuteten  Bedingungen 
(Körpertemperatur,  Verminderung  der  Blutalkaleszenz  usw.)  üben 
zweifellos  auch  einen  Einfluß  aus.  Eine  gewisse  Rolle  spielen  hier 
auch  individuelle  Verschiedenheiten.  In  unseren  Fällen  trat  der 
Tod  gewöhnlich  nach  Aufnahme  von  etwa  16  bis  20  g  ein. 

Die  Vergiftung  mit  diesem  Gifte  geschieht  häufiger  aus  Un- 
vorsichtigkeit oder  Verwechslung  mit  anderen  gewöhnlichen  Ab- 
führmitteln —  schwefelsaurem  Mg,  Na  u.  a.;  in  allen  unseren 
5  Fällen  wurde  das  Kali  chloricum  zum  Zwecke  des  Selbstmordes 
eingenonmien. 

Nach  diesen  Vorbemerkungen  gestatte  ich  mir,  zur  Darstellung 
des  klinischen  Bildes  der  Vergiftung,  wie  es  in  unseren  5  Fällen 
beobachtet  wurde,  überzugehen.  Um  die  Leser  nicht  zu  er- 
müden, will  ich  nicht  auf  die  Krankheitsgeschichten  eingehen  und 
will  nur  der  Reihe  nach  die  Symptomatologie  und  den  Verlauf 
dieser  Vergiftung  beschreiben. 

Bald  nach  der  Aufnahme  des  Giftes,  nach  20  bis  30  Minuten, 
tritt  Erbrechen  ein;  bald  darauf  entwickelt  sich  erheblicher  Kol- 
laps, zuweilen  sogar  mit  Bewußtlosigkeit,  und  nach  einigen  Stunden 
zeigt  sich  eine  bläulichgraue  Färbung  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute. Diese  Färbung  ist  so  charakteristisch  und  unterscheidet 
sich  so  durch  ihre  Farbe  von  gewöhnlicher  Zyanose,  daß  man 
zuweilen  ihr  allein  zufolge  die  Diagnose  stellen  kann  ( H  o  f  f  - 
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mann).  Schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung  unterscheidet  sich 
diese  Cyanose  von  der  z.  B.  Kompensationsstorungen  begleitenden 
Zyanose  bei  Herzkranken  dadurch,  daß  sie  gewöhnlich  nicht  von 
Dyspnoe  begleitet  ist.  Wenn  Atmungsstörungen  dabei  vorkommen, 
so  sind  sie  allerdings  nicht  so  ausgesprochen,  wie  man  es  bei  einer 
so  intensiven  Zyanose  erwarten  könnte.  Der  Kranke  empfindet 
zu  dieser  Zeit  starke  Schwäche,  Schwindel  und  klagt  über  Schmerz 
in  der  Epigastriumgegend  und  starke  Übelkeit.  Der  Puls  ist  (IM 
bis  140  Schläge  per  Minute)  beschleunigt,  sehr  klein  und  schwach ; 
die  Herztöne  sind  unrein.  Die  Atmung  ist  auch  beschleunigt  (bis 
20  bis  30  Atemzüge  per  Minute) ;  in  einem  Falle  wurde  das  typische 
Cheyne-Stockes  sehe  Phänomen  beobachtet.  Der  Harn  wird 
in  den  ersten  24  Stunden  reichlich  ausgeschieden,  ist  vollkommen 
rein  und  durchsichtig  und  enthält  weder  Eiweiß  noch  Zucker. 
Schon  nach  einigen  Stunden  nimmt  das  Blut  eine  intensive  Schoko- 
ladenfärbung an.  Ein  Tropfen  desselben  wird,  auf  Papier  aufge- 
nommen, an  der  Luft  nicht  gerötet. 

Uns  ist  es  nur  bei  einer  unserer  Kranken  gelungen,  in  den  ersten 
24  Stunden  Methämoglobin  spektroskopisch  nachzuweisen.  Morpho- 
logische Veränderungen  und  Verminderung  der  Zahl  der  Erythro- 
cyten  wird  zu  dieser  Zeit  noch  nicht  beobachtet.  Schon  am  Ende 
des  ersten  Tages  tritt  profuse  Diarrhöe  auf,  die  gewöhnlich  etwa 
7  Tage  anhält  und  zuweilen  vom  2.  bis  3.  Tage  an  den  Charakter 
choleraartiger  wässeriger  Stühle  in  Form  von  Reisbrühe  8-  bis 
12  mal  täglich  annimmt. 

Am  2.  Tage  färbt  sich  der  Urin  schokoladenbraun,  ist  sehr 
eingedickt,  eiweißreich  und  wird  in  geringer  Menge  ausgeschieden. 
Selbst  frisch  ausgeschiedener  Harn  reagiert  stets  alkalisch.  Der 
Eiweißgehalt  überschreitet  gewöhnlich  8^/oo  nach  Esbach; 
nur  in  einem  in  Genesung  übergegangenen  Falle  war  er  unter  3®/oo 
und  die  Schokoladenfarbe  war  dabei  nicht  so  intensiv  ausgesprochen.  - 
Methämoglobin  wurde  bei  einer  unserer  Kranken  nur  ein  einziges 
Mal  spektroskopisch  konstatiert.  Der  Hamniederschlag  ist  reich- 
lich; mikroskopisch  zeigt  er  reichUche  grobkörnige,  braune  Zy- 
linder ;  diese  Kömer  sind  verschieden  groß,  unregelmäßig  gestaltet, 
von  eigentümlichem  mattem  Glänze;  zuweilen  begegnet  man  un- 
veränderten roten  Blutkörperchen.  Nicht  selten  werden  auch  stark 
fettig  entartete  Nierenepithelzellen  in  Form  sog.  Fettkugebi  beob- 


achtet;  echte  Fettzylinder  gelang  es  uns  nie  im  menschlichen 
Urine  zu  sehen.  Bei  drei  unserer  Kranken  wurde  vollständige  Anurie 
beobachtet,  die  bei  einer  1|,  bei  der  anderen  2  und  bei  der 
dritten  3  Tage  bestehen  blieb.  Der  durch  Katheterisieren  aus- 
geschiedene Harn  (20  bis  30  ccm)  war  intensiv  schwarz  gefärbt 
und  von  teerartiger  Konsistenz;  vom  6.  bis  7.  Tage  an  wurde  der 
Harn  allmählich  heller,  seine  Quantität  vermehrt  und  der  Eiweiß- 
gehalt geringer. 

Gegen  Ende  des  2.  Tages  konnte  man  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  (abgesehen  von  einem  Falle)  mittels  des  Spektroskops  Met- 
hämoglobin im  Blute  nachweisen.  Es  ist  hervorzuheben,  daß  man 
für  die  Untersuchung  nicht  zu  schwache  Blutlösung  nehmen  muß, 
weil  dann  der  Absorptionsstreifen  im  roten  Teile  des  Spektroskops 
intensiver  auftritt  Meist  gelang  es  uns,  nur  3  Absorptionsstreifen 
deutlich  zu  beobachten.  Außer  der  Färbung  unterscheidet  sich 
das  Blut  noch  durch  außerordentlich  gesteigertes  Gerinnungsver- 
mögen. Es  ist  weitaus  nicht  leicht,  das  Blut  in  Potains  Me- 
langeur  aufzunehmen.  Bei  einer  Kranken  waren  wir  nicht  im- 
stande, in  den  ersten  3  Tagen  es  auszuführen,  weil  das  Blut  sofort 
nach  dem  Aufsaugen  in  dem  kapillären  Abschnitte  des  Melangeurs 
gerann.  Bei  zwei  unserer  Kranken  wurden  in  der  Struktur  der 
Erythrocyten  die  von  R  i  e  s  s  beschriebenen  Erscheinungen  beob- 
achtet: das  Hämoglobin  der  roten  Blutkörperchen  war  im  ent- 
färbten Stroma  in  Form  einzelner  Kömchen  und  Häufchen  an- 
geordnet. Diese  Veränderungen  traten  gewöhnlich  vom  2.  bis  3.  Tage 
auf  und  verschwanden  allmählich  vom  6.  bis  8.  Tage  an.  Die 
kömige  Beschaffenheit  der  Hamzylinder  erinnerte  so  an  diese 
Kömchen  des  Bluthämoglobins,  daß  man  unwillkürlich  an  ihre 
Ausscheidung  aus  den  Nieren  dachte. 

Der  nach  Gowers  bestimmte  Hämoglobingehalt  konnte 
nicht  präzise  Daten  geben,  da  die  Blutlösungen  eine  bräunliche 
Farbe  besaßen,  die  mit  der  zur  Vergleichung  im  Apparate  von 
Gowers  dienenden  Pikrokarminlösung  nicht  verglichen  werden 
konnte. 

Spektrophotometrische  Untersuchungen  sind  von  uns  nicht 
ausgeführt  worden,  da  wir  keinen  Apparat  zur  Verfügung  hatten. 
Die  Zahl  der  Erythrocyten  fällt  beträchtlich  auf  3000000—2000000 
und  in  einem  Falle  wurden  am  6.  Krankheitstage  1 504  000  beob- 


achtet.  Die  Zahl  der  Leukocyten  steigt  bis  14  000  und  selbst 
18000;  vorwiegend  werden  die  multinukleären  vennehrt. 

Seitens  des  Magendannkanals  bleiben  die  obenerwähnten 
Störungen  bestehen.  Die  Kranken  verziehten  auf  Nahrungsauf- 
nahme, spüren  starken  Durst  und  klagen  über  Übelkeit,  flrbrechen 
und  Durchfall.  Die  erbrochenen  Massen  sind  gewöhnlich  reichlich, 
wässerig  und  grün  gefärbt  (infolge  von  Beimischung  von  Gallen- 
pigment). Schon  am  2.  Tage  erscheint  Ikterus,  der  nebst  Zyanose 
der  Haut  und  den  Schleimhäuten  eine  eigentümliche  Nuance 
verleiht.  Die  Leber  und  Milz  schwellen  zuweilen  erheblich  an 
und  sind  bei  der  Palpation  schmerzhaft,  worüber  die  Kranken 
zuweilen  vorwiegend  klagen.  Die  Nierengegend  ist  auch  stets  sehr 
druckempfindüch.  Beklopfen  des  Brustbeines  und  der  Schienbeine 
ruft  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  starken  Schmerz  hervor. 

Seitens  des  Zentralnervensystems  ist  Kopfschmerz,  häufig  De- 
pressionszustand, der  ohne  Ursache  durch  Unruhe  und  Aufregung 
vertreten  wird,  hervorzuheben.  Einmal  wurden  zur  Zeit  der  Anurie 
allgemeine  klonische  Krämpfe  mit  Bewußtlosigkeit  beobachtet. 

Die  Temperatur  steigt  gewöhnlich  in  den  ersten  Tagen  bis 
38  ®  und  darüber  und  fällt  nachher  allmählich  bis  zur  Norm; 
bei  einer  unserer  Kranken  hielt  subfebrile  Temperatur  bis  zum 
Exitus  letalis  an.    (Bei  der  Sektion  erwies  sich  Endocarditis  acuta.) 

Bei  der  Auskultation  des  Herzens  hört  man  anfänglich  ziem- 
lich häufig  Geräusche  an  der  Spitze  desselben  und  an  der  Aorta; 
die  rechte  Grenze  liegt  2|  bis  3  cm  nach  rechts  außerhalb  der 
Linea  stemalis  dextra.  Der  Puls  ist  die  ganze  Zeit  frequent  (über 
100  Schläge  per  Minute)  und  klein,  leicht  unterdrückbar;  zuweilen 
deutlich  dikrotisch. 

In  3  Fällen  wurden  reichliche  Metrorrhagien  beobachtet  (alle 
unsere  Kranken  waren  weiblichen  Geschlechts);  2  von  ihnen  waren 
gravid,  und  das  Kali  chloricum  wurde  zum  Zwecke,  einen  Abort 
herbeizuführen,  eingenommen.  Es  trat  aber  kern  Abort  ehi.  Haut- 
blutungen haben  wir  nie  gesehen. 

Seitens  der  Atmungsorgane  wurden,  abgesehen  von  unerheb- 
licher Dyspnoe,  keine  bemerkenswerten  Veränderungen  beobachtet. 
Nur  bei  einer  Kranken  erschien  am  6.  Tage  nach  der  Vergiftung 
Bluthusten  und  luftfreies,  münzenartiges  Sputum ;  im  linken  unte- 
ren Lungenlappen,  unmittelbar  unterhalb  des  unteren  Winkels  des 
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Schulterblattes,  zeigte  sich  der  Perkussionsschall  an  einer  um- 
schriebenen Stelle  tympanitisch  gedämpft,  und  bei  der  Auskultation 
waren  mäßige  feuchte,  subkrepitierende  Basseigeräusche  wahrnehm- 
bar (Infarctus  pulmonum). 

Vom  7.  Tage  an  wu'd  ein  Rückschreiten  der  Krankheit  beob- 
achtet: das  Blut  ninunt  die  normale  Oxyhämoglobinfärbung  an; 
der  Urin  wird  heller  und  reichhcher  ausgeschieden;  sein  Eiweiß- 
und  Zylindergehalt  wird  alhnählich  geringer;  auch  das  Selbst- 
gefühl des  Kranken  verbessert  sich.  Am  hartnäckigsten  erweisen 
sich  die  Störungen  seitens  des  Magendarmkanals;  Erbrechen  und 
Übelkeit  bestehen  gewöhnlich  bis  zum  Tode;  aber  auch  in  dieser 
Hinsicht  tritt  gewisse  Erleichterung  ein:  die  Kranken  nehmen 
Nahrung  auf  und  vertragen  sie  besser.  Als  man  jedoch  der  Ge- 
nesung sicher  sein  konnte,  da  die  Grefahr  schon  vorbei  zu  sein 
schien,  trat  ganz  unerwartet  der  Tod  ein.  Die  den  Exitus  beglei- 
tenden Umstände  waren  in  allen  Fällen  annähernd  dieselben:  die 
Kranken  wurden  plötzlich  stark  erregt,  warfen  sich  im  Bette  hin 
und  her,  schrien  laut  auf,  faßten  sich  an  die  Brust  und  klagten 
über  Luftmangel.  Der  Puls  war  stark  beschleunigt,  so  daß  es 
unmöglich  war,  seine  Schläge  zu  zählen;  femer  bestand  starke 
Dyspnoe  und  Zyanose.  Dieser  Zustand  währte  etwa  IJ  bis  2  Stun- 
den, worauf  die  Kranken  rasch  umstürzten  und  der  Tod  eintrat. 
Kofiein  und  Kampher,  subkutan  injiziert,  gaben  keine  bemerkens- 
werte Erleichterung.  Der  Exitus  letalis  trat  in  2  Fällen  am  10., 
im  3.  Falle  am  13.  und  im  4.  Falle  am  32.  Tage  ein. 

Bei  der  letzten  Kranken  muß  man  annehmen,  daß  die  Ver- 
giftung in  vollständige  Genesung  übergegangen  ist,  und  der  Tod 
ist  infolge  eines  von  eitriger  Parotitis  komplizierten  Erysipelas 
eingetreten.  Im  5.,  in  Genesung  übergegangenen  Falle  war  der 
Harn  schon  am  8.  Tage  vollkommen  rein  und  eiweißfrei;  die  Ver- 
dauungsstörungen verringerten  sich  rasch.  Die  anfangs  bis  3124000 
gesunkene  Zahl  der  Erythrocyten  stieg  gegen  den  20.  Tag  bis  auf 
4936000,  und  die  Kranke  verließ  das  Spital  vollkommen  geheilt. 

Die  Behandlung  bestand  in  Magen-  und  Darmspülungen,  Ab- 
führmitteln (Ol.  ricini)  und  subkutaner  Infusion  von  physiologi- 
scher Kochsalzlösung,  femer  in  warmen  Bädern  und  trockenen 
Schröpfköpfen  auf  die  Nierengegend,  in  strenger  Milchdiät;  beson- 
ders muß  das  Einführen  von  Säuren  vermieden  werden,  in  Anbe- 


104 

traxsht  des  schädlichen  Einflusses  auf  die  verminderte  Blutalkales- 
zenz  ( M  e  r  i  n  g ).  Im  übrigen  symptomatische  Behandlung  nach 
allgemeinen  Grundsätzen.  Viele  Autoren  raten,  in  den  ersten  Stun- 
den nach  der  Vergiftung  möglichst  reichliche  Aderlässe  zu  machen, 
um  das  Gift  auszuscheiden.  Bei  unseren  Kranken  griffen  wir  nicht 
zu  diesem  Mittel. 

Von  vier  Leichen  unserer  Verstorbenen  wurden  zwei  nach 
Verordnung  der  Administration  den  Verwandten  herausgegeben 
und  die  zwei  übrigen  seziert.  Da  eine  von  diesen  Lieichen  einer 
an  Erysipelas  Gestorbenen  angehörte,  so  wollen  wir  hier  nicht 
die  Ergebnisse  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  an- 
führen; es  blieb  uns  also  nur  eine  Leiche  zur  Verfügung;  aber 
auch  hier,  muß  man  denken,  hat  das  BUd  der  Veränderung  seinen 
ursprünglichen  Charakter  verloren,  da  die  Sektion,  dank  gericht- 
lichen Zögerungen,  erst  am  6.  Tage  nach  dem  Tode  ausgeführt 
wurde. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  das  Sektionsprotokoll  herbeiholen 
(Dr.  A.  Bjeliawsky): 

„Die  Hautfarbe  ist  totenblaß  mit  grünlicher  Verfärbung  des  die  ein- 
gefallenen Augen  umringenden  Bezirkes.  Aus  den  Nasenlöchern  fliefit 
eine  bräunliche,  schleimige  Flüssigkeit  heraus.  Die  Gefäße,  sowohl  venöse 
wie  arterielle,  sind  blutleer.  Das  Herz  ist  mäßig  groß,  mit  Fett  bedeckt, 
seine  Höhlen  sind  fast  leer,  Blutgerinnsel  werden  vermißt;  die  Bicuspidal- 
klappe  ist  am  Rande  intensiv  gerötet;  dieser  Rand  ist  leicht  verdickt,  mit 
unansehnlichen  mohnkomgroßen  Erhabenheiten  besetzt.  An  der  inneren 
Aortenmembran  befindet  sich  eine  fleckige  Rötung  und  gelblich  gewundene 
streifenförmige  Erhebungen  (beginnende  Atheromatosis  und  Endokarditis). 
In  den  Lungen  besteht  Odem.  Die  Bauchhöhle  enthält  reichliche  seros- 
blutige Flüssigkeit.  Die  Milz  ist  groß,  ihre  Kapsel  gespannt,  die  Schnitt- 
fläche ist  ziemlich  dicht,  kaffeebraun  gefärbt.  Die  Leber  hat  an  Volum 
etwas  zugenommen;  ihre  Ränder  sind  leicht  abgerundet,  die  Kapsel  ge- 
spannt, die  Schnittfläche  kaffebraun  gefärbt.  Die  Nieren  sind  erheblich 
vergrößert,  geschwollen.  Die  Kapsel  läßt  sich  stellenweise  schwierig  ab- 
lösen, an  der  Oberfläche  sind  bräunliche  Punkte  und  Stemfiguren  be- 
merkbar; die  Pyramidenschicht  ist  auch  verdickt,  geschwollen,  dnnkelgran 
gefärbt,  infolgedessen  besitzt  die  Schnittfläche  ein  intensiv  geflecktes  Aus- 
sehen. Die  Außenfläche  des  Magens  ist  von  graulicher  Farbe;  seine 
Schleimhaut,  auch  die  des  unteren  Abschnittes  der  Speiseröhre,  ist  ge- 
schwollen, ödematös,  schmutzig-gelblich-grau  gefärbt,  mit  zahlreichen  zer- 
streuten Flecken  und  Streifen,  die  aus  kleinsten  punktförmigen  Hämorrhagien 
und  erweiterten,   mit  Blut  gefüllten  Gefäßen   bestehen.    Die  Schleimhaut 
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selbst  erscheint  unverändert.  Der  Mageninhalt  reagiert  stark  alkalisch. 
Die  Dünn-  nnd  Dickdarmschleimhaut  ist  geschwollen,  locker,  im  allgemeinen 
von  gelblich-grauer  Farbe;  stellenweise  sind  Gebiete  mit  erweitertem 
Venennetz  sichtbar.  Die  Gehimsinus  enthalten  geringe  Menge  flüssigen 
Blutes.  Die  pia  mater  ist  anämisch,  blaß-rosa  gefärbt,  zart,  wird  von 
der  Himoberfläche  unter  Verlust  von  Uimsubstanz  abgelöst;  die  letztere 
ist  geschwollen  nnd  überragt  die  Schnittfläche.  Die  Himsubstanz  und 
Plexus  venosi  sind  höchst  anaemisch;  das  Knochenmark  ist  im  oberen 
Abschnitte  (bis  zur  Hälfte)  des  Oberschenkelknochens  bräunlich-rosa,  im 
unteren  normal  gefärbt.^ 

Für  die  mikroßkopische  Untersuchung  wurden  alle  Organe 
nach  Flemming  behandelt  und  in  Zelloidin  eingebettet,  wie 
es  Th.  Romanow  getan  hatte.  Die  Färbung  wurde  mit  Saffra- 
nin  und  Pikro-Indigo-Karmin  ausgeführt.  Ein  anderer  Teil  wurde 
in  Formalin  mit  Chromsäure  fixiert,  in  Paraffin  eingeschlossen 
und  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbt.  In  den  nach  Flem- 
ming behandelten  Präparaten  gelang  es  uns,  nicht  nur  in  den 
die  Alveolen  umgebenden  Kapillaren,  sondern  auch  in  größeren 
Gefäßen  Fett  zu  finden.  Dies  letztere  erschien  in  Form  von  ein- 
zelnen runden,  verschieden  großen  Tropfen,  die  das  Lumen  der 
Kapillaren  vollkommen  verstopften.  In  den  größeren  Gefäßen 
kam  es  nie  zu  vollständiger  Verstopfung,  und  neben  den  Fetttropfen 
waren  stets  rote  Blutkörperchen  sichtbar.  Im  allgemeinen  aber 
wurde  hier  Fett  selten  gefunden  und  war  nur  in  einem  geringen 
Abschnitte  der  Lungen  enthalten.  Von  einer  Fettembolie,  auf 
die  man  den  letalen  Ausgang  zurückführen  könnte,  kann  im  gege- 
benen Falle  keine  Rede  sein.  In  den  Gefäßen,  der  Leber,  Milz  und 
den  Nieren  ist  es  uns  nicht  gelungen,  Fett  zu  ermitteln;  im  übrigen 
sind  in  diesen  Organen  gewöhnliche,  der  Vergiftung  mit  Kali  chlori- 
cum  eigentümliche,  von  verschiedenen  Autoren  mehrmals  beschrie- 
bene Veränderungen  gefunden.  Eine  Eigentümlichkeit  stellte  nur 
der  Herzmuskel  dar.  Er  zeigte,  abgesehen  von  starker  fettiger 
Entartung  seiner  Fasern,  das  stark  ausgesprochene  Bild  der  Frag- 
mentatio  myocardii:  die  Muskelfasern  erwiesen  sich  in  einzelne 
Stückchen  zerklüftet,  zuweilen  ziemlich  weit  voneinander  entfernt, 
wobei  der  Riß  stets  in  der  Richtung  einer  gebrochenen  Linie  ge- 
richtet war  (zur  Untersuchung  wurde  die  Wand  des  linken  Ven- 
trikels genommen).  Auf  den  mit  Formalin  und  Chromsäure  be- 
handelten Präparaten  war  dieses  Bild  etwas  weniger  ausgesprochen. 
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Wir  dürfen  nicht  den  Tod  auf  die  Methämoglobinumwand- 
lung  des  Blutes  zurückführen,  weil  es  uns  nicht  gelungen  ist,  kurz 
vor  dem  Tode  den  charakteristischen  Verdunkelungsstreifen  im 
roten  Teile  des  Spektrums  zu  finden.  Von  der  Wirkung  des  chlor- 
sauren Kali  auf  das  Herz,  nämlich  eines  die  Paralyse  desselben 
bedingenden  Salzes,  kann  nicht  die  Rede  sein,  weil  gemäß  den 
aus  der  Literatur  bekannten  Ergebnissen  am  2.  bis  3.  Tage  das 
Kali  aus  dem  Organismus  vollkommen  ausgeschieden  ist  ( S  t  o  k  - 
vis);  in  unserem  Falle  aber  trat  der  Tod  am  12.  Tage  ein.  Ebenso 
kann  auch  die  Urämie  nicht  angeschuldigt  werden,  weil  die  Er- 
scheinungen seitens  der  Nieren  zu  dieser  Zeit  zwar  noch  nicht 
völlig  verschwunden  sind,  doch  sind  sie  erheblich  schwächer  ge- 
worden. Der  Urin  wurde  in  den  letzten  zwei  Tagen  in  einer  Menge 
von  500  bis  700  ccm  ausgeschieden  und  hat  fast  seine  normale 
Farbe  angenommen;  sein  Eiweißgehalt  ist  von  9^/oo  nach  Es- 
bach  auf  2^/oo  gesunken;  die  Zahl  der  Zylinder  im  Nieder- 
schlage wurde  auch  geringer.  Die  Fettembolie  in  den  Lungen  war 
bei  weitem  nicht  so  großen  Umfanges,  daß  sie  den  Tod  zu  bedingen 
vermöchte.  Als  einziges  Kausalmoment,  wie  es  aus  dem  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  ersichtlich  ist,  kann  hier  die  Fragmen- 
tatio  cordis  aufgefaßt  werden.  Aber  der  zu  große  Zeitraum  zwischen 
dem  Tode  und  der  Sektion  und  die  geringe  Menge  von  Leichen 
gestattet  nicht,  diese  Erscheinung  zu  verallgemeinern,  obgleich 
die  Veränderungen  an  der  Leiche,  wie  es  aus  der  Arbeit  von 
L  T  i  1 0  w  ersichtlich  ist  (aus  dem  Pathologisch-anatomischen 
Institut  von  Prof.  W.  W  y  s  s  o  k  o  w  i  t  s  c h ),  auf  das  Entstehen 
von  Fragmentatio  cordis  keinen  Einfluß  ausüben.  Besonders  be- 
achtenswert ist  das  Auftreten  einer  akuten  Endokarditis  bei  unserer 
Kranken;  die  Entwicklung  derselben  darf  wahrscheinlich  als 
Ursache  des  die  ganze  Zeit  bis  zum  Tode  anhaltenden  Fiebers 
aufgefaßt  werden. 

Man  muß  annehmen,  daß  der  mit  erheblicher  Menge  zerstörten 
Blutes  versehene  Organismus  nicht  imstande  sei,  mit  dem  Eindrin- 
gen verschiedener  pathogenen  Bakterien  zu  kämpfen,  und  reagiert 
auf  dieselben  mit  mannigfaltigen  Erkrankungen  (Pneumonie  bei 
unseren  Experimenttieren)  und  unter  anderem  mit  Endokarditis. 

In  Anbetracht  des  mangelhaften  Leichenmaterials  wurden 
experimentelle  Untersuchungen  vorgenommen,  um  die  Frage  über 
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die  Herkunft  der  Fettembolie  und  der  Todesursache  bei  Vergiftung 
mit  Kali  chloricum  klarzumachen.  Im  ganzen  wurden  zwölf 
Experimente  an  Tieren  ausgeführt,  die  man  in  zwei  Gruppen  ein- 
teilen kann:  in  der  einen  wurden  durch  Injektion  von  erwärmten 
Lösungen  von  chlorsaurem  Kali  und  Natron  in  die  V.  femoralis 
akute  Vergiftungen  hervorgerufen;  in  der  anderen  wurde  eine 
chronische  Vergiftung  angefacht,  indem  wir  mittels  einer  Sonde 
solche  Lösungen  wiederholt  in  den  Magen  der  Tiere  einführten. 
Wir  nahmen  nacheinander  KCIO3  und  NaClOg,  um  klarzumachen, 
inwiefern  man  im  ersteren  Falle  dem  Kali  eine  Wirkung  im  Ver- 
giftungsbilde zuschreiben  kann.  Ich  will  zuerst  die  akuten 
Experimente  beschreiben. 

Experiment  Nr.  1. 
16.  Februar.  Hund  Nr.  1.  Gelber  Hund.  Gewicht  12,2  kg.  Vor 
dem  Experimente  wurde  0,03  g  Morphii  muriatici  subkutan  injiziert.  Die 
V.  femoralis  wurde  in  der  Hüftgegend  abpräpariert,  in  ihr  zentrales  Ende 
eine  Kanüle  eingeführt,  die  mit  einer  mit  auf  38^  erwärmten  2proz. 
KClOs  Lösung  gefüllten  Bürette  verbunden  war.  Der  Blutdruck  wurde 
von  der  Karotis  aus  am  Herin g sehen  Kymographion  mittels  Quecksilber- 
manometer registriert.  Die  Trachea  wurde  durchgeschnitten  und  in  die- 
selbe eine  mit  einer  seitlichen  Abzweigung  versehene  Kanüle  eingeführt. 
Die  Abzweigung  wurde  mit  einem  registrierenden  Tambour  von  M  a  r  e  y 
verbunden.  Die  Blutdruck-  und  Atemkurve  wurde  auf  einer  Senkrechten 
an  der  mit  gleichmäßiger  Geschwindigkeit  sich  drehenden  Trommel  ge- 
zeichnet. Aus  der  anderen  A.  femoralis  wurde  alle  fünf  Minuten  Blut  in 
eine  Reihe  Gefäße  mit  parallelen  Wandungen,  die  bis  zur  Hälfte  mit  einer 
Lösung  von  Ammonium  oxalicum  gefüllt  waren,  entnommen  und  darauf 
spektroskopisch  untersucht.  Binnen  35  Minuten  wurde  dem  Hunde  in 
12  Gaben  120  ccm  2proz.  KClOs  Lösung  eingeführt,  was  2,4  g  Salz  bedeutet. 
Anfangs  stieg  der  Blutdruck  ein  wenig  und  die  Atmung  wurde  bald  un- 
regelmäßig, unterbrochen  und  zeigte  das  typische  Cheyne-Stokessche 
Phänomen.  Nach  der  achten  Eingießung  (=  80  ccm  =  1,6  g)  zeigte  sich 
auf  der  Kurve  ein  starkes  Sinken  des  Blutdruckes,  welcher  nach  einiger 
Zeit  wieder  annähernd  bis  zur  früheren  Höhe  stieg.  Die  Atmung  wurde 
außerordentlich  beschleunigt,  so  daß  es  unmöglich  war,  die  Atemzüge  zu 
zählen ;  sie  verweilte  in  diesem  Zustande  bis  zum  Ende  des  Experimentes, 
indem  sie  nur  in  den  ersten  Sekunden  nach  jeder  neuen  Eingießung  lang- 
samer und  tiefer  wurde.  Nach  Einführung  von  320  ccm  fiel  die  Blutdruck- 
kurve vollständig  bis  zur  Abszisse,  während  die  Atmungskurve  ihren  ur- 
sprünglichen Charakter  behielt.  Der  Exitus  trat  also  infolge  von  Herz- 
paralyse ein.  Bei  der  bald  nach  Beendigung  des  Experimentes  ausgeführten 
Sektion   erschien   das  Herz  in  der  Diastole,   die  Harnblase  stark  gedehnt 
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und  mit  ganz  durchsichtiger  und  wässeriger  Flüssigkeit  gefüllt;  diese  ent- 
hielt keine  pathologischen  Beimischungen  (Eiweiß  und  Zucker). 

Das  Blut  war  überall  dünnflüssig,  etwas  wässerig,  etwas  dunkler  als 
normal  gefärbt.  Während  des  Experimentes  wurde  viermal  aus  der  art. 
cruralis,  und  nach  der  Sektion  einmal  aus  dem  rechten  Ventrikel  Blut 
entnommen  und  in  demselben  bei  spektroskopischer  Untersuchung  die 
für  das  Oxyhämoglobin  charakteristischen  Absorptionsstreifen  nachge- 
wiesen; der  Methämoglobinstreifen  im  roten  Teile  des  Spektrums  wurde 
drei  Stunden  nach  dem  Tode  nicht  ermittelt. 

Experiment  Nr.  2. 
22.  Februar.  Hund  Nr.  2.  Schwarzer  Hund,  Gewicht  14  kg.  Die 
Experimental Verhältnisse  dieselben  wie  im  ersten  Falle,  nur  mit  dem  Unter- 
schiede, daß  anstatt  des  Chlorkalis  das  Chlomatriumsalz  eingeführt  wurde. 
Nach  Einführung  von  110  ccm  2proz.  NaClOs  Lösung  konnte  man  nur 
geringe  Veränderungen  auf  der  Atmungskurve  nachweisen;  es  traten 
drei  bis  sieben  Sekunden  dauernde  Atmungspausen  auf;  mit  dem  weiteren 
Einführen  des  Salzes  wiederholten  sich  diese  Pausen  häufiger  und  wurden 
anhaltender.  Nach  200  ccm  (=  4,0  g  Salz)  wurde  die  Atmung  auf  län- 
gere Zeit  oberflächlich  und  selten,  worauf  sie  sich  wieder  erholte.  Das- 
selbe haben  wir  bei  Einführung  von  150  ccm  Salzlösung  bekommen. 
Während  des  80  Minuten  dauernden  Experimentes  gelang  es  uns  nicht 
am  Pulse  bemerkenswerte  Veränderungen  zu  sehen.  Zuweilen  wurde 
sogar  starke  Erhöhung  des  Blutdruckes  beobachtet,  so  daß  die  Atmungs- 
und Pulskurven  zusammenfielen.  Im  ganzen  wurden  dem  Hunde  350  ccm 
(=  7,0  g  Salz)  eingeführt;  weiteres  Eingießen  von  2proz.  Na GlOs  Lösung 
hatte  keinen  Zweck;  er  wurde  durch  Aderlaß  getötet.  An  diesem  Tage 
wurde  kein  Methämoglobin  im  Spektrum  gefunden;  nach  24  Stunden 
haben  wir  im  Blute,  welches  aus  dem  rechten  Ventrikel  entnommen  wurde, 
einen  sehr  schwach  ausgesprochenen  Verdunkelungsstreifen  bemerkt  Bei 
der  Sektion  erschien  die  Harnblase  überfüllt,  trotzdem  der  Hund  während 
des  Experimentes  zweimal  den  Harn  gelassen  hat 

Experiment  Nr.  3. 
20.  März.  Hund  Nr.  3.  Schwarzer  Hund,  Gewicht  10,8  kg.  Die 
Experimentverhältnisse  waren  dieselben;  diesmal  wird  aber  eine  lOproz. 
NaClOa  Lösung  in  Dosen  von  je  10  ccm,  die  1,0  g  Salz  enthalten,  ein- 
geführt. Nach  der  siebenten  Eingießung  (7,0  Salz  enthaltend),  trat  starke 
Atmungsstörung  ein;  wie  beim  vorigen  Experimente  wurde  die  Atmung 
sehr  oberflächlich  und  selten,  nach  einiger  Zeit  aber  erholte  sie  sich 
wieder.  Der  Blutdruck  fing  bald  an  zu  steigen,  was  die  ganze  Zeit  bis 
zum  Ende  des  Experimentes  bestehen  blieb,  so  daß  wir  gezwungen  waren, 
um  eine  Kreuzung  der  Kurven  zu  vermeiden,  das  Manometer  zweimal  zu 
verschieben.  Nach  Einführung  von  15,0  g  Salz  wurde  die  Atmung  be- 
schleunigt, wobei  die  Ausschläge  des  Tambours  höher  wurden.  Ab  und 
zu  trat  eine  Pause  ein.    Mit   dem   weiteren  Einführen   des  Giftes   wurde 
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die  Atmung  noch  mehr  beschleunigt,  and  endlich,  nach  37,0  g  Salz,  stockte  die 
Atmung  vollkommen  unter  allgemeinen  klonischen  Krämpfen,  während 
das  Herz  eine  Zeitlang  weiter  arbeitete  und  seine  Tätigkeit  nur  all- 
mählich erlosch.  Das  ganze  Experiment  währte  1  Stunde  25  Min.  Die 
Sektion  wurde  bald  darauf  ausgeführt  und  hat  folgendes  Resultat  ergeben ; 
starke  Methämoglobinfärbung  aJler  parenchymatösen  Organe.  Das  überall 
dünnflüssige  Blut  gibt  ein  deutliches  Methämoglobinspektrum.  Die  Lungen 
sind  schmutzig-grau  gefärbt  und  erweisen  sich  bei  Betastung  überall  von 
flaumiger  Beschaffenheit  Das  Herz  befindet  sich  in  der  Diastole.  Die 
Leber  und  Milz  sind  schokoladenbraun  gefärbt.  Die  Nieren  sind  blaß ;  die 
Harnblase  ist  gedehnt  und  mit  vollkommen  durchsichtigem,  wässerigem 
Harne  gefüllt  (während  des  Experimentes  wurde  einmal  Harn  gelassen)- 

Experiment  Nr.  4. 

24.  Mai.  Hund  Nr.  4.  Gelbe  Hündin,  Gewicht  7,4  kg.  Untersuchungs- 
methode wie  vorher.  In  die  V.  femoralis  wurden  110  ccm  2proz.  EGlOs 
Lösung  eingegossen,  und  wir  erhielten  fast  dieselben  Kurven  wie  beim 
Experiment  Nr.  1.  Der  Tod  ist  infolge  von  Herzstillstand  bei  fortdauern- 
der Atmung  eingetreten.  Nach  jedem  Einführen  der  Lösung  zeigten  sich 
jedesmal  auf  der  Kurve  Veränderungen  der  Atmung  und  des  Pulses.  Die 
erstere  wurde  anfangs  tiefer  und  langsamer,  nach  einiger  Zeit  aber  außer- 
ordentlich beschleunigt  Der  Blutdruck  fiel  anfangs  ein  wenig  herab,  stieg 
aber  nachher  wieder  bis  zur  ursprünglichen  Höhe.  Nach  dem  Einführen 
von  60  ccm  sank  er  erheblich,  fiel  nach  90  ccin  bis  zur  Abszisse  und 
sti^  bald  wieder  in  die  Höhe;  nach  110  ccm  trat  der  Tod  infolge  von 
Herzlähmnng  ein.  Auch  diesmal  ist  es  uns  nicht  gelungen,  Methämoglobin 
nachzuweisen.  Die  Harnblase  ist  mit  reinem  und  durchsichtigem  Harne 
gefüllt;  das  Blut  ist  überall  dünnflüssig,  Gerinnsel  werden  vermißt.  Die 
inneren  Oigane  erscheinen  unverändert.  Das  Tier  ist  nicht  narkotisiert 
worden. 

Diese  Experimente  sind  meines  Wissens  noch  von  Niemandem 
ausgeführt  und  beweisen  offenbar,  daß  in  akuten  Fällen  von  Ver- 
giftung mit  chlorsaurem  Kali  die  Todesursache  in  der  Herzlihmung 
infolge  der  Wirkung  des  Kali  auf  den  Herzmuskel  und  auf  die  in 
demselben  eingelagerten  nervösen  Elemente  liegt.  Dieses  stimmt 
völlig  mit  der  Meinung  von  W.  Afanassiew  überein;  er  fand 
bei  akuten  Vergiftungen  Veränderungen  in  den  Herzganglien.  Ob 
man  diese  durch  unmittelbares  Einführen  des  Giftes  in  das  Venen- 
system des  Tieres  erhaltenen  Ergebnisse  auf  den  menschlichen 
Organismus  übertragen  darf,  ist  noch  sehr  zweifelhaft.  Vieles 
spricht  dafür,  daß  man  beim  Menschen  den  tödlichen  Ausgang 
kaum  auf  die  Kaliwirkung  zurückführen  darf,  da  andere  Kalisalze 
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(z.  B.  Kali  acet.)  sogar  in  großen  Dosen  von  den  meisten  gut  ertragen 
werden  und  nicht  von  bedeutenden  Störungen  der  Herztätigkeit 
begleitet  sind.  Die  Atmung  wird  zwar  erheblich  gestört,  bedingt 
aber  nicht  den  Tod.  Es  wird  Methämoglobin  gebildet,  aber  in  so 
geringer  Menge,  daß  es  durch  das  Spektroskop  nicht  entdeckt 
wird  und  scheinbar  vom  Organismus  noch  ertragen  werden  kann. 
Die  Letaldosis  des  KCIO3  ist  unter  diesen  Bedingungen  für  den 
Hund  2,2  bis  2,4  g.  Das  chlorsaure  Natron  ist  viel  weniger  giftig 
als  das  Kali,  seine  Lctaldosis  war  in  unserem  Falle  37,0  g.  Das 
Herz  leidet  dabei  gar  nicht;  umgekehrt,  es  wird  die  ganze  Zeit 
erhöhter  Blutdruck  beobachtet.  Es  wird  hier  reichlich  Methäino- 
globin  gebildet,  und  der  Tod  tritt  infolge  von  Stillstand  der  Atmung 
ein.  Möglicherweise  hängt  der  Tod  in  diesem  Falle  davon  ab, 
daß  die  roten  Blutkörperchen,  wie  es  Marchand  behauptet, 
ihre  Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  absorbieren,  verheren.  Die  Nieren 
leiden  wenig  während  des  Experimentes  und  geben  nicht  das  Bild 
schwerer  Zerstörungen,  wie  wir  es  bei  der  Beschreibung  der  chroni- 
schen Vergiftung  sehen  werden.  Die  in  allen  Fällen  beobachtete 
Polyurie  stellt  nichts  für  chlorsaures  Kali  Charakteristisches  dar 
und  wird  regelmäßig. bei  allen  Salzvergiftungen,  u.  a.  mit  Koch- 
salz, (s.  Stokvis),  angetroffen.  Die  mit  Blut  eines  gesunden 
Hundes  unter  Hinzufügung  von  10  prozentigen  Lösungen  von 
Natrium  nitrosum,  Natrium  chloricum  und  Kalium  chloricum 
ausgeführte  vergleichende  Untersuchung  zeigte,  daß  zur  Bildung 
von  Methämoglobin  vom  ersteren  Salze  einige  Tropfen  nötig  sind 
und  daß  der  Absorptionsstreifen  dabei  sofort  im  roten  Ende  des 
Spektrums  erscheint.  NaClOg,  zu  gleicher  Menge  Blut  zugesetzt, 
ruft  Methämoglobinbildung  nach  50  Minuten  hervor,  und  Kali 
chloricum  in  derselben  Menge  nach  1  Stunde  40  Minuten.  Im 
Sinne  der  Methämoglobinbildung  wirkt  am  stärksten  das  Natrium 
nitrosum  und  am  schwächsten  das  Kali  chloricum;  das  Natrium 
chloricum  nimmt  die  Mittelstellung  ein. 

In  der  anderen  Reihe  der  Versuche  (chronische)  führten  wir 
die  wässerige  Lösung  des  KCIO3  und  NaClOg  mittels  einer  Sonde 
ausschUeßlich  per  os  ein  und  stellten  nachher  das  Tier  in  Verhält- 
nisse der  klinischen  Beobachtung,  um  dem  menschlichen  Krank- 
heitsbilde nähere  Bedingungen  zu  erhalten.  Ich  will  an  dieser 
Stelle  die  Protokolle  der  Experimente  anführen. 
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Experiment  Nr.  6. 
14.  Februar.    Hnnd  Nr.  ö.    Schwarzer  Hund,  Gewicht  8,3  kg. 

14.  Februar.  Eingeführt  15,0  ccm  KClOs  in  erwärmter  wässeriger 
Losung.    Nach  20  Minuten  trat  Erbrechen  ein. 

15.  Februar.  Eingeführt  15,0  im  nüchternen  Zustande.  Erbrechen 
nach  40  Minuten.    Der  Hund  ist  niedergeschlagen. 

16.  Februar.  Eingeführt  10,0.  Selbst  nach  drei  Stunden  trat  Er- 
brechen nicht  ein.  Der  Hund  ist  niedergeschlagen.  Frißt  keine  harte 
Speisen.    Trinkt  viel. 

17.  Februar.  Eingeführt  18,0.  Erbrechen  nach  30  Minuten.  Der 
durch  Katheterisieren  erhaltene  Urin  ist  grünlich-gelb  gefärbt,  durchsichtig, 
enthält  Spuren  von  Eiweiß,  Leukocyten,  einzelne  rote  Blutkörperchen  und 
spärliche  kömige  Zylinder. 

18.  Februar.  Eingeführt  20,0.  Erbrechen  nach  15  Minuten.  Der 
Harn  enthält  0,5^/00  Eiweiß  nach  Essbach.  Die  bei  mäßiger  Defäkation 
entleerten  Eotmassen   sind  geballt.    Das  Allgemeinbefinden   befriedigend- 

19.  Februar.  Eingeführt  12,5.  Erbrechen  nach  20  Minuten.  Nach 
einer  Stunde  wieder  12,5  eingeführt.  Dieses  Mal  kein  Erbrechen.  Der 
durch  Katheterisieren  erhaltene  Harn  enthält  viel  Fett,  welches  nach  Ex- 
traktion mit  Äther  und  Eindampfen  auf  dem  Wasserbade  durch  Osmium- 
säure und  Sudan  III  nachgewiesen  wurde.  (Das  Katheter  war  nicht  mit 
Fett  bestrichen.)  Auch  im  Harne  des  gesunden  Hundes  wurde  Fett  ge- 
funden, aber  in  viel  geringerer  Menge. 

21.  Februar.  Eingeführt  20,0.  Erbrechen  nach  30  Minuten.  Der 
Harn  ist  dunkelbraun  gefärbt  mit  zahlreichen  verschieden  großen  Klümp- 
chen,  die  bei  genauerer  Untersuchung  sich  als  Blutgerinnsel  erweisen.  Das 
Harnlassen  ist  erschwert,  unterbrochen,  scheinbar  wird  es  durch  diese 
Gerinnsel  gestört. 

23.  Februar.  Fast  völlige  Anurie.  Bei  der  spontanen  Miktion  werden 
einige  Tropfen  teerartigen  Harnes  ausgeschieden.  Der  Hund  ist  nieder- 
geschlagen, versteckt  sich  im  Winkel.  Beim  Katheterisieren  zeigt  sich 
die  Harnblase  leer. 

23.  Februar.  Eingeführt  25,0  in  erwärmter  Lösung.  Erbrechen  nach 
25  Minuten.  Der  Harn  ist  etwas  reichlicher.  Der  Niederschlag  enthält 
viele  ans  unregelmäßigen  gelbbraunen  lüümpchen  bestehende  Zylinder. 
Zuweilen  trifft  man  unveränderte  Erythrocyten.  Das  Methämoglobin- 
spektrum wird  im  Harne  vermißt.  Das  Blut  gibt  einen  Absorptionsstreifen 
im  roten  Ende  des  Spektrums.  Unter  dem  Mikroskop  zeigt  es  die  Er- 
scheinungen von  Riess. 

25.  Februar.    Eingeführt  30,0.    Erbrechen. 

28.  Februar.  Eingeführt  40,0.  In  den  vorausgegangenen  Tagen 
hat  sich  der  Hund  ein  wenig  erholt  und  ist  munterer  geworden.  Der 
Harn  ist  etwas  durchsichtiger. 

2.  März.  Eingeführt  50,0.  Erbrechen  nach  40  Minuten.  Profuser 
Durchfall;  der  Stuhl  ist  dünnflüssig  und  wässerig  wie  bei  Cholera. 
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3.  März.  Eingeführt  50,0.  Erbrechen  nach  i  Stunde.  Bei  spektro- 
skopischer Untersuchung  des  Blutes  wird  im  roten  Ende  des  Spektrums 
ein  schwacher  Methämoglobinstreifen  beobachtet.  Der  spärliche  Harn  ist 
dunkel  und  enthält  Eiweiß  und  Zylinder  wie  vorher. 

Im  Harne  eines  anderen  normalen  Hundes  ist  Fett  gefunden. 

7.  März.  Eingeführt  50,0.  Erbrechen  nach  4  Stunde.  Der  Hund 
ist  sehr  niedergeschlagen.    Gewicht  6,96  g. 

8.  März.    Frißt  nicht  und  liegt  bewegungslos  im  Winkel  versteckt 

9.  März.  Um  4  Uhr  nachmittags  Exitus  letalis.  Sektion  nach 
20  Minuten.  Sämtliche  inneren  Organe  sind  bräunlich  gefärbt.  Das  Herx 
ist  erweitert,  besonders  seine  rechte  Hälfte.  In  seinen  Höhlen  sind  keine 
Blutgerinnsel  sichtbar.  Der  Herzmuskel  ist  schlaS  von  gelblich-brauner 
Farbe.  Die  Lungenoborfiäche  ist  fleckig  und  zeigt  einzelne  erhabene  luftleere 
Bezirke  von  intensiv  roter  Farbe.  Die  Durchschnitte  kleiner  Gefäße  in  diesen 
Bezirken  zeigen  aus  geronnenem  Blute  bestehende  Thromben.  Die  Leber  ist 
blutreich,  schwärzlichbraun  gefärbt,  die  Leberläppchen  deutlich  sichtbar.  Die 
Milz  erweist  sich  beim  Betasten  fest,  die  Pulpa  auf  dem  Durchschnitte  schmut- 
zig-schwarz gefärbt  und  läßt  sich  mäßig  abschaben,  die  Malp  ig  bischen  Kör- 
perchen treten  deutlich  hervor.  Die  Nieren  sind  von  fast  kugeliger  Gestalt,  die 
Nierenkapsel  ist  stark  gespannt  und  läßt  sich  leicht  ablösen.  Die  Rinden- 
schicht erscheint  auf  der  Schnittfläche  geschwollen  und  undeutlich  tou 
den  Pyramiden  abgegrenzt.  Die  Schnittfläche  ist  bunt  infolge  von  zahl- 
reichen von  der  Rinde  zur  Markschicht  ziehenden  braunen  Streifchen.  Die 
Harnblase  enthält  einige  Kubikzentimeter  schmutzigen  Harns;  ihre  Schleim- 
haut ist  injiziert.  Geschwüre  sind  weder  in  der  Harnblase  noch  in  der  Urethra 
gefunden.  Der  Magen-Darmkanal  zeigt  das  Bild  einer  stark  ausgespro- 
chenen Gastroenteritis  haemorrhagica  ulcerosa.  Die  Geschwüre  liegen  im 
Magenfundus  und  in  verschiedenen  Darmabschnitten,  besonders  in  der 
Nähe  des  Wurmfortsatzes.  Das  Knochenmark  der  Schienbeine  ist  rotbraun 
gefärbt,  besonders  an  der  Peripherie;  an  den  zentralen  Partien  erscheint 
es  bräunlich-rosa  wie  schleimig.  Auf  dem  Gefrierschnitte  der  Schienbeine 
dieses  Hundes  und  eines  anderen,  nicht  vei^gifteten,  zeigt  sich  ein  großer 
Unterschied  in  der  Färbung  des  Knochenmarkes.  Beim  gesunden  Hunde 
ist  es  wie  gewöhnlich  gelb,  beim  Experimenthunde  intensiv  brannrot 

Im  Spektroskop  wurde  nach  zwei  Stunden  ein  schwacher  Methämo- 
globinstreifen  gefunden.  Im  Laufe  des  Experimentes  (14.  Februar  bis 
9.  März)  hat  der  Hund  im  ganzen  383,0  g  Kali  chloricum  bekommen.  Der 
Gewichtsverlust  gleicht  1,32  kg  (8,28  kg  zu  Beginn  des  Experimentes  und 
6,96  kg  am  Ende  desselben). 

Experiment  Nr.  6. 

21.  Februar.  Hund  Nr.  6.    Gelbes  Männchen,  Gew.  12,2  kg. 

21.  Februar.  Eingeführt  25,0  in  warmer  Lösung.  Erbrechen  nach 
15  Minuten. 

23.  Februar.  Eingeführt  25,0.    Erbrechen. 
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24.  Februar.  Eingeführt  25,0  in   kaltem  Wasser.    Kein  Erbrechen. 

25.  Februar.  Eingeführt  30,0.  Erbrechen.  Im  Harne  ist  Fett  kon- 
statiert. 

26.  Februar.  Eingeführt  40,0.  Erbrechen. 

2.  März.  Eingeführt  80,0.  Erbrechen  nach  30  Minuten.  Allgemein- 
befinden befriedigend. 

5.  März.  Eingeführt  50,0.  Erbrechen  nach  30  Minuten.  Das  Er- 
brochene besteht  anfänglich  aus  schleimigen  und  schokoladenbraunen 
Massen.  Der  Harn  ist  von  Schokoladenfarbe,  reagiert  alkalisch  und  ent- 
hält Eiweiß,  6^/00  nach  Essbach.  Der  Niederschlag  enthält  reichliche  aus 
matt-glänzenden  Klümpchen  bestehende  Zylinder.  Methämoglobin  wurde 
im  Harne  nicht  gefunden. 

7.  März.  Eingeführt  50,0.  Erbrechen.  Gew.  9,3  kg.  Starkes  Ab- 
magern.   Heftiger,  choleraähnlicher  Durchfall. 

9.  März.    Eingeführt  30,0. 

11.  März.  Eingeführt  60,0.  Erbrechen.  Das  Erbrochene  ist  schoko- 
ladenbraun gefärbt.    Im  Blute  sind  Erscheinungen  von  Riess   zu  finden. 

14.  März.  Eingeführt  75,0.  Erbrechen.  Der  Hund  ist  sehr  nieder- 
geschlagen.    Anurie. 

16.  März.     Eingeführt  75,0.     St.  idem. 

19.  März.    Eingeführt  80,0.    Erbrechen.     Der  Hund  frißt  nicht. 
21.  März.     Eingeführt  45,0.    Kein  Erbrechen;   liegt  bewegungslos  im 
Winkel  versteckt.    Abends  Krämpfe. 

23.  März.     Morgens  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  wurde  am  24.  März,  d.  h.  20  Stunden  nach  dem  Exitus, 
ausgeführt.  Das  Herz  im  Zustande  der  Diastole.  Der  Herzmuskel  ist 
schlaff,  gelbbraun.  Das  Blut  ist  eingedickt,  seh  mutzig- schokoladenbraun,  gibt 
deutliches  Methämoglobin spektrum.  Die  Lungen  sind  schmutzig-grau.  In 
den  unteren  Abschnitten  der  linken  Lunge  ist  ein  pneumonischer  Herd 
sichtbar.  Die  Pleurahöhle  enthält  eiterähnliche  Flüssigkeit.  In  den 
Lungengefäßen  trifft  man  häufig  Blutgerinnsel  selbst  in  den  größeren  Ar- 
terienstämmen an.  Die  Leber  ist  stark  hyperämisch,  seh  mutzig- schokoladen- 
braun gefärbt.  Die  Milz  ist  groß,  fest.  Die  Pulpa  erscheint  auf  dem 
Durchschnitte  locker  und  läßt  sich  reichlich  abschaben.  Nieren:  die 
Rindenschicht  tritt  deutlich  über  die  Schnittfläche  hervor;  zahlreiche 
intensiv  gefärbte^  von  der  Rinde  zu  den  Pyramiden  ziehende  Streifen.  In 
der  rechten  Niere  liegt  ein  hämorrhagischer,  dreieckiger  Infarkt.  In  der 
linken  Niere  mehrere  kleinere  Infarkte.  Auf  der  großen  Magenkrümmung 
befinden  sich  Geschwüre.  (Das  Präparat  ist  aufgehoben.)  In  dem  Darme 
stellenweise  Hämorrhagien.  Das  Knochenmark  ist  in  den  Schienbeinen 
bräunlich-rot  gefärbt.  (Die  Schnitte  sind  aufgehoben  und  fixiert.)  Das 
Unterhautfettgewebe  ist  stark  atrophisch.  Im  Laufe  des  Experimentes  hat 
der  Hund  690,0  g  KClGs  bekommen.  Gewichtsverlust  =  3,9  kg  (12,15 
-8,25  kg). 

Virohows  Archiv  f.  pathoLAnat.  Bd.  190.  U(t.  1.  8 
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Experiment  Nr.  7. 
6.  April.    Katze  Nr.  1.    Weißer  Kater. 

6.  April.  Eingeführt  2,6  ccm  KClOa  in  erwärmter  wässeriger  Lösnng  in 
nüchternem  Zustande.    Kein  Erbrechen. 

9.  April.    Eingeführt  4,0  ccm  KC103.    Erbrechen. 

10.  April.  Die  Katze  ist  niedergeschlagen,  frißt  nicht,  miant,  findet 
keinen  Platz,  trinkt  gierig  Wasser,  verweigert  Fleisch.  Heftiger  Durch- 
fall. Der  Harn  ist  dunkel  und  enthält  viel  Eiweiß  und  Zylinder  von 
derselben  Beschaffenheit  wie  bei  den  Hunden.    Enthält  viel  Fett 

11.  April.  Die  Katze  ist  stark  abgeschwächt,  schleppt  kaum  die 
Beine,  verzichtet  auf  Nahrung.  Anurie.  Das  Methämoglobinspektnim  ist 
im  Harne  nicht  enthalten. 

12.  April.    Am  Mittag  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  wurde  nach  drei  Stunden  ausgeführt.  Das  Blut  ist  überall 
dünnflüssig,  Blutgerinnsel  werden  vermißt;  Methämoglobin  ist  nicht  ge- 
funden. Das  Herz  befindet  sich  in  der  Diastole,  der  Herzmuskel  ist  fettig 
entartet.  Die  Nieren  sind  fleckig  mit  zahlreichen  Infarkten.  In  den 
Lungen  sind  an  verschiedenen  Stellen  verdichtete  hyperämische  Herde 
sichtbar  (Infarkte).  Im  Magen  sind  Geschwüre  vorhanden.  Das  Knochen- 
mark ist  von  kaffeeähnlicher  roter  Farbe. 

Experiment  Nr.  8. 
6.  April.    Katze  Nr.  2.    Weiße  9,  Gewicht  2,7  kg. 
6.  April.    Eingeführt  2,1  ccm  NaClOs  in  wässeriger  Lösung  im  nüch- 
ternen Zustande.    Kein  Erbrechen. 

8.  April.  Das  Blut  zeigt  das  Methämoglobinspektmro.  Der  Harn 
enthält  viel  Fett.    Das  Tier  ist  niedergeschlagen. 

9.  April.  Eingeführt  3,5  ccm  NaClOs.  Erbrechen  nach  20  Minuten. 
Das  Tier  ist  sehr  niedergeschlagen,  miaut,  frißt  nicht;  es  besteht  heftiger, 
choleraähnlicher  Durchfall. 

10.  April.  Um  7  Uhr  morgens  Exitus  letalis.  Sektion  um  4  Uhr 
nachmittags.  Das  Blut  zeigt  ganz  deutlich  das  Methämoglobinspektmm. 
Intensive  schokoladenbraune  Verfärbung  aller  parenchymatösen  Oigane. 
Das  Herz  ist  schlaff;  der  Herzmuskel  getrübt  von  kaffeebrauner  Farbe: 
das  in  den  Herzhöhlen  enthaltene  Blut  ist  dickflüssig,  aber  ohne  Gerinnsel. 
Die  Lungen  sind  fleckig;  die  unteren  Abschnitte  der  unteren  Lappen  sind 
intensiv  hyperämisch,  verdichtet  und  die  übrige  Oberfläche  von  kaffee- 
brauner Farbe. 

Die  Leber  ist  intensiv,  die  Milz  schwach  schokoladenbraun  gefärbt; 
die  Pulpa  läßt  sich  auf  dem  Durchschnitte  in  mäßiger  Menge  abschaben, 
die  Malpighi sehen  Körperchen  treten  deutlich  hervor.  Die  Nierenober- 
fläche fleckig.  Die  Kapsel  löst  sich  leicht  ab.  Auf  dem  Durchschnitte 
erscheint  die  Rindenschicht  gequollen  und  scharf  von  der  Pyramiden- 
schicht abgegrenzt;  sie  enthält  zahlreiche  in  die  Pyramidenschicht  sich 
fortsetzende  Infarkte.    Das  Knochenmark  ist  rotbraun  gefärbt 
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Experiment  Nr.  9. 

10.  Februar.    Kaninchen  Nr.  1.    Granes  9-  Gewicht  1,3  kg. 

Um  3  Uhr  nachmittags  wurden  5,0  ccm  KGIOs  in  lauwarmer  wässeriger 
Losung  eingeführt.  Um  6  Uhr  heftiger  Duchfall  und  häufiges  Urinieren. 
Um  9  Uhr  Exitus  letalis.  Die  Sektion  wurde  den  11.  Februar,  16  Stunden 
nach  dem  Exitus,  ausgeführt.  Das  Blut  ist  dunkelrot  und  gibt  nicht  das 
Methämoglobinspektrum.  Leber  und  Milz  sind  blutreich.  Die  Lungen 
zeigen  vereinzelte  Hämorrhagien.  Die  kleineren  Gefäße  der  Magen- 
schleimhaat  sind  strotzend  mit  Blut  gefüllt.  Die  Nieren  zeigen  keine 
beachtenswerte  Veränderungen. 

Experiment  Nr.  10 

11.  Februar.    Kaninchen  Nr.  2.     Graues  j^,  Gewicht  2,2  kg. 

11.  Februar.    Eingeführt  3,5  ccm  KClOa. 

12.  Februar.  Eingeführt  1,0.  Im  Blute  läßt  sich  nur  Oxyhämoglobin 
spektroskopisch  nachweisen.    Das  Tier  ist  niedergeschlagen. 

13.  Februar.    Eingeführt  2,0.    Heftiger  Durchfall. 

14.  Februar.  Eingeführt  3,0.  Nach  1\  Stunden  Exitus  unter  Er- 
scheinungen allgemeiner  Krämpfe  und  starker  Dyspnoe. 

Nach  1^  Stunde  wurde  die  Sektion  ausgeführt.  Das  Herz  befindet 
sich  im  Zustande  der  Diastole;  im  linken  unteren  Lungenlappen  Pleuro- 
pneumonie. Die  Leber  ist  hyperämisch.  Die  Milz  ist  erweicht,  die  Nieren 
schwarzbraun.  Die  Rindenschicht  tritt  über  die  Schnittfläche  hervor  und 
ist  von  braunen,  in  verschiedenen  Richtungen  verlaufenden  Streifen  durch- 
kreuzt, die  ihr  ein  buntes  Aussehen  verleihen. 

Methämoglobin  ist  im  Blute  nicht  gefunden. 

Experiment  Nr.  11. 
6-  April.    Kaninchen  Nr.  3.    Graues  Q,  Gewicht  1,6  kg. 
6.  April.    Eingeführt  2,3  ccm  KG103  in  wässeriger  Lösung. 
9.  April.    Eingeführt  3,5. 

10.  April.    Eingeführt  3,5. 

11.  April.  Eingeführt  3,5.%  Der  Tod  ist  infolge  von  Aspiration  der 
Flüssigkeit  sofort  eingetreten,  was  bei  der  Sektion  bestätigt  wurde.  Der 
Magen  erschien  überfüllt  und  mit  kleinen  Geschwürchen  bedeckt;  zahl- 
reiche Extravasate  im  Coecum  ohne  Störungen  in  der  Schleimhaut. 
Leber  und  Milz  sind  kohlenschwarz  gefärbt.  Methämoglobin  ist  mittels 
des  Spektroskops  nicht  nachzuweisen. 

Experiment  Nr.  12. 
Kaninchen  Nr.  4.    Schwarzes  cT,  Gewicht  1,4  kg. 
6.  April.    Eingeführt    2,25  ccm    NaClOs    in   lauwarmer    wässeriger 
Lösung. 

9.  April.    Eingeführt  3,5  ccm  Na  ClOs. 

10.  April.    Eingeführt  3,5.    Starker  Durchfall. 

11.  April.    Eingeführt  3,5.  . 
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12.  April.  Eingeführt  5,0.  Der  Tod  trat  infolge  von  Aspiration  der 
Flüssigkeit  sofort  ein.  Methämoglobin  ist  im  Blute  nicht  gefanden.  Für 
die  mikroskopische  Untersuchung  sind  nur  die  Nieren  entnommen  worden, 
die  sich  bei  der  Sektion  kaffeebraun  bis  schwarz  gefärbt  zeigten. 

Von  den  verschiedenen  Gattungen  von  Tieren,  die  wir  für 
unsere  Experimente  verwandten,  zeigten  sich  gegen  Chlorsalz  die 
Katzen  am  stärksten  empfindlich.  Bei  ihnen  steht  das  Vergiftungs- 
bild am  nächsten  dem  beim  Menschen.  Nach  ihnen  folgen  die 
Hunde.  Über  die  Kaninchen  sind  wir  nicht  imstande,  auf  Grund 
unserer  Experimente  etwas  Bestimmtes  zu  sagen,  weil  zwei  von 
ihnen  zufällig  beim  Einführen  des  Giftes  durch  Aspiration  der 
Flüssigkeit  zugrunde  gingen;  beim  dritten  zeigte  sich  bei  der  Sek- 
tion fibrinöse  Pneumonie,  die  zweifellos  das  Eintreten  des  Todes 
beschleunigte;  und  nur  ein  Kaninchen  ging  infolge  der  Vergiftung 
zugrunde.  Aber  ein  einziges  Experiment  ist  ungenügend,  um 
irgendwelche  Schlüsse  daraus  zu  ziehen. 

Nach  den  in  der  Literatur  bekannten  Ergebnissen  sind  Ka- 
ninchen gegen  dieses  Gift  am  mindesten  empfindlich.  Für  Katzen 
z.  B.  gleicht  die  Letaldosis  1,0  KCIO3  pro  1  kg  Gewicht,  während 
sie  für  Kaninchen  10,0  g  gleich  ist.  Diese  verschiedene  Empfindlich- 
keit der  Tiere  erklärt  L  i  m  b  e  c  k  dadurch,  daß  der  isotonische 
Wert  des  Blutplasmas  bei  Kaninchen  beträchtlich  höher  als  bei 
Menschen  und  Hunden  ist. 

Daher  ist  das  Kaninchenblut  gegen  Salzlösungen  mehr  wider- 
standsfähig. Mit  anderen  Autoren  ist  unsere  Beobachtung  insofern 
einig,  daß  das  Methämoglobin  im  Blute  der  Kaninchen  viel  schwieri- 
ger als  im  Blute  anderer  Tiere  gebildet  wird.  Wir  vermochten 
kein  einziges  Mal  dasselbe  spektroskopisch  zu  entdecken.  Im 
pathologisch-anatomischen  Bilde,  abgesehen  von  Veränderungen 
an  den  Nieren,  nehmen  eine  hervorragende  Stelle  Infarkte  in  den 
Lungen  und  Nieren  und  starke  Entzündungserscheinungen  im 
Magendarmkanal  ein.  Der  Herzmuskel  zeigte  sich  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  erschlafft,  mit  gelblichmattem  Glänze  (fettige  De- 
generation); besonders  frappant  war  die  Umwandlung  des  Knochen- 
markes aus  gelbem  in  rotes,  d.  h.  das  Vertreten  des  Knochenmark- 
fettes durch  zellige,  lymphoide  Elemente.  Hinsichtlich  Katzen 
und  Hunde  speziell  muß  die  Tatsache,  daß  sie  normalerweise 
Fett  mit  dem  Harne  ausscheiden,  als  festgestellt  aufgefaßt  werden; 
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diese  Fettausscheidung  wird  bei  Vergiftung  mit  Chlorsalzen  be- 
trächtlich gesteigert. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Organe  der  Tiere  wurden  von  uns  auf  zweierlei  Weise  behandelt. 
Die  erste  hatte  vorwiegend  den  Zweck,  das  Fett  zu  fixieren.  Dafür 
wurden  ungefähr  walnußgroße  Stückchen  mit  der  Flüssigkeit  von  Telies- 
nicky  (95  Teile  gesättigter  Kalibichromat-Lösung  und  5  Teile  Acid. 
acet.  glac.)  7—10  Tage  behandelt,  wobei  die  Flüssigkeit  nur  einmal  ge- 
wechselt wurde.  Nachher  wurden  die  Präparate  sorgfältig  ausgewaschen, 
auf  2—3  Tage  in  Flemmingsche  Flüssigkeit,  sukzessive  in  50 gradigen, 
70  gradigen  und  absoluten  Alkohol  übertragen  und  endlich  in  Paraffin 
eingebettet.  Die  Schnitte  wurden  mit  Saffranin  und  Pikro- Indigo-Karmin 
gefärbt. 

Die  andere  Gruppe  von  Präparaten  wurde  auf  folgende  Weise  be- 
handelt: möglichst  kleine  (bis  hanfkorngroße)  Stückchen  wurden  in  einer 
Lösung  von  SubHmat  fixiert,  in  Paraffin  eingebettet  und  nach  vanGieson 
oder  mit  Hämatoxylin  gefärbt. 

Lunge.  Beim  Hunde  Nr.  5  traf  man  sehr  häufig  im  Lumen  der 
Lungenkapillaren  Fetttropfen,  stets  von  rund-länglicher  Gestalt,  die  die 
Kapillaren  stark  dehnten  und  ihre  Lumina  völlig  ausfüllten.  Zuweilen 
besitzt  hier  das  Fett  die  Form  unregelmäßiger  Zylinder,  etwa  ein  Drittel 
des  Lungen alveolnmfanges  lang.  Etwas  seltener  trifft  man  das  Fett  in 
den  größeren  Gefäßen  und  in  den  Lungen  bald  in  Form  einzelner  großer 
Tropfen  neben  roten  Blutkörperchen,  bald  in  Form  diffuser,  das  Gefäß- 
Inmen  verstopfender  Massen.  Stellenweise  werden  in  der  emphysematösen 
Lunge  Bezirke  mit  verdünnten  und  ausgedehnten  Alveolarsepten  getroffen. 
Das  Fett  tritt  in  den  Kapillaren  solcher  Bezirke  besonders  deutlich  hervor, 
indem  es  in  das  Alveolarlumen  stark  hervorragt.  Das  Alveolarepithel  ist 
stellenweise  abgeschilfert  und  enthält  häufig  im  Blutplasma  reichliche 
Fettkömchen  und  Fetttropfen.  Auf  den  mit  Sublimat  fixierten  und  nach 
van  Gieson  gefärbten  Präparaten  wird  in  einzelnen  Bezirken  starke 
Hyperämie  mit  erheblicher  Gefäßerweiterung  beobachtet;  zuweilen  werden 
hämorrhagische,  in  das  Lumen  vieler  Alveolen  eindringende  Herde  (In- 
farktus)  getroffen.  In  größeren  Gefäßen  kann  man  nicht  selten  Blut- 
gerinnsel mit  deuthch  ausgesprochenem  Fibrinnetz  sehen. 

Das  ähnliche  Bild  wurde  entschieden  bei  allen  Experimenttieren  ge- 
funden (abgesehen  von  den  Kaninchen  Nr.  3  und  4,  derer  Lungen,  da  sie 
an  Flüssigkeitsaspiration  zugrunde  gegangen  sind,  nicht  untersucht 
wurden);  der  Unterschied  ist  dabei  nur  ein  quantitativer.  Am  mindesten 
ausgesprochen  war  die  Embolie  beim  Hunde  Nr.  6  und  Kaninchen  Nr.  1 

Niere nbefund  bei  beiden  Katzen  und  bei  den  Hunden:  die  Capsula 
fibrosa  ist  unverändert;  in  den  gewundenen  Harnkanälchen  sieht  man 
stellenweise  die  für  Salzvergiftnng  charakteristischen  Bilder:  Vakuolisation 
des    Epithels   und   Kempyknose;   die   Zellgrenzen    sind    verwischt,    der 
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Bürstenbesatz  nicht  ausgeprägt  Die  Kerne  sind  gat  gefärbt,  die  Glome- 
rali  vergrößert,  die  B  owm  an  sehen  Kapsebi  erweitert;  dieselben  sind  von 
den  Knäueln  durch  freien  Raum  getrennt.  Die  B  owm  an  sehen  Kapseln 
enthalten  an  nach  Flemming  behandelten  Präparaten  eine  beträchtiicbe 
Fettmenge.  In  den  großen  Gefäßen  und  Glomemlikapillaren  sind  Fett- 
tropfen deutlich  sichtbar;  ebensolche  Tropfen  befinden  sich  in  den  Höhlen 
vieler  B  owm  ansehen  Kapseln.  Diese  Erscheinung  ist  bei  Hunden 
weniger  ausgesprochen.  Stellenweise  ist  das  die  Kapsel  umgebende  Ge- 
webe mit  kleinzelligen  Elementen  infiltriert.  Die  Hamkanälchen  enthalten 
überall  zahlreiche  aus  bräunlichen  Klümpchen  und  Kömchen  bestehende 
Zylinder.  Das  Rindenschichtepithel  enthält  zahlreiche  Fetttropfen,  ins- 
besondere bei  Katzen  (physiologische  Erscheinung).  Die  absteigenden 
Schenkel  der  Henl eschen  Schleifen  und  die  geraden  Hamkanälchen 
zeigen  keine  beachtenswerte  Veränderungen.  In  der  Adventitia  großer 
Gefäße  sind  verdickte,  intensiv  gefärbte  homogene  Bindegewebsstränge 
sichtbar  (hyaline  Entartung).    Oberall   stark   ausgesprochene   Hyperämie. 

Leber.  Innerhalb  der  Leberläppchen  in  den  Kapillaren  zwischen 
den  Leberbalken,  im  Endothelium  derselben,  sind  reichliche,  verschieden 
große  und  unregelmäßig  gestaltete  Fetttropfen  enthalten;  sehr  häufig 
liegen  neben  denselben  rote  Blutkörperchen.  Die  Kup ferschen  ZeUen 
sind  auch  stark  mit  Fetttropfen  gefüllt.  Das  Protoplasma  der  Leberzellen, 
insbesondere  an  der  Peripherie  der  Nierenläppchen,  enthält  zahlreiche 
Fettpartikelchen.  Dieses  Bild  ist  besonders  bei  den  beiden  Katzen  und 
Hunden  ausgesprochen;  bei  den  Kaninchen  wird  es  vermißt  Außerdem 
erscheinen  die  Leberbalken  verdünnt,  zusammengedrückt,  das  Zellproto- 
plasma getrübt  körnig;  die  Kerne  sind  stellenweise  schlecht  färbbar. 
Alle  Kapillaren  sind  erweitert  und  mit  unregelmäßig  gelbbraunen  Klümp- 
chen gefüllt  die  neben  roten  Blutkörperchen  zu  liegen  kommen  (Zerfall 
der  Erythrocyten).   Besonders  viele  trifft  man  in  der  Nähe  der  V.  centralis. 

In  der  Milz  ist  Fett  bei  allen  Tieren  gar  nicht  gefunden  worden. 
In  der  Pulpa  sind  zahlreiche  braune  Klümpchen  und  Kömer  enthalten. 
Die  Mal pighi sehen  Körperchen  sind  vergrößert;  die  Gefäße  hyalin 
entartet 

Herz.  Die  Muskelfasern  sind  bei  allen  Ezperimenttleren  fettig  de- 
generiert; die  Querstreifung  ist  schwach  ausgesprochen;  die  Gefäße  sind 
hyalin  degeneriert  Beim  Hunde  Nr.  5  und  bei  der  Katze  Nr.  2  trifft  man 
zuweilen  in  den  Gefäßlumina  Fetttropfen,  die  die  Fasern  auseinander 
drängen  und  zusammendrücken.  Stellenweise  bekommt  man  in  der 
Muskelwand  Hämorrhagien  zu  sehen ;  außerdem  ist  beim  Hunde  Nr.  5, 
bei  der  Katze  Nr.  1  und  in  geringerem  Grade  bei  den  ersten  zwei  Ka- 
ninchen eine  Fragmentation  deutlich  ausgesprochen.  Beim  Hunde  Nr.  6 
und  bei  der  Katze  Nr.  1  wird  die  Fragmentatio  cordis  nicht  beobachtet 

Das  Knochenmark  bei  den  Katzen  und  Hunden  erscheint  fast  überall 
aus  lymphoiden  Elementen  bestehend,  deren  Protoplasma  ziemlich  häufig 
Pigmentklümpchcn  enthält    Besonders  reichlich  sind  die  letzteren  in  den 
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Riesenzellen  des  Knochenmarks  enthalten.  Die  Blutgefäße  sind  erweitert ; 
auf  den  Präparaten  —  Strichpräparate  vom  Knochenmarke  —  trifft  man 
ziemlich  häufig  Kerne  enthaltende  rote  Blutkörperchen  —  Normoblasten. 
Megaloblasten  haben  wir  nicht  gefunden. 

Die  Fettembolie  in  den  Lungen  tritt  also  bei  Vergiftungen 
mit  Chlorsalzen  regelmäßig  auf,  und  unsere  Experimente  bestätigen 
vollkommen  die  Beobachtung  von  Prof.  T  h.  R  o  m  a  n  o  w.  In 
dieser  Hinsicht  wird  nur  ein  qualitativer,  mit  wahrscheinlich  be- 
sonderen, noch  unbekannten  Bedingungen  in  Zusammenhang  ste- 
hender Unterschied  beobachtet.  Als  Quelle  der  Fettembolie  darf 
wahrscheinlich  das  Knochenmark  aufgefaßt  werden,  weil  es  schon 
makroskopisch  seine  gelbe  Farbe  in  rote  umwandelt  und  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  fast  vollständig  aus  lymphoiden  Elemen- 
ten bestehend  erscheint.  Leider  ist  es  uns  nie  gelungen,  neben  den 
Fetttropfen  Elemente  des  Knochenmarkes  zu  treffen,  wie  es  R  o  - 
m  a  n  0  w  beschreibt  (Riesenzellen),  trotzdem  wir  darauf  besonders 
acht  gaben.  Das  Fett,  darf  man  denken,  tritt  zuerst  durch  die 
Venen  in  das  System  des  kleinen  Kreislaufes,  und  nachdem  es 
die  Lungenkapillaren  passiert  hat,  wird  es  allen  übrigen  Organen 
zugeführt.  Am  häufigsten  wird  es  in  absteigender  Anordnung 
getroffen,  in  der  Leber,  den  Nieren,  im  Herzen;  in  der  Milz  haben 
wir  es  nie  gesehen.  Das  Auftreten  von  Fettembolie  bei  Katzen 
und  Hunden  ist  desto  interessanter,  weil  bei  diesen  Tieren  selbst 
in  normalem  Zustande  Fett  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wird; 
bei  Vergiftung  aber  steigt  diese  Ausscheidung  beträchtlich.  Mög- 
licherweise liegt  die  Ursache  des  Schwindens  des  Fettes  aus  den 
Knochen  in  der  Zerstörung  des  Blutes,  und  das  Knochenmark 
beginnt  anstatt  der  zahlreichen  zerfallenen  und  zugrunde  gegan- 
genen roten  Blutkörperchen  neue,  junge  Elemente  zu  produzieren. 
Für  diese  Vermutung  spricht  die  von  uns  beobachtete  völlige 
Wiederherstellung  des  Blutes  beim  Menschen  in  einem  in  Genesung 
übergegangenen  Falle  einerseits  und  zahlreiche  Normoblasten  im 
Blute  vieler  Experimenttiere  andererseits.  Von  anderen  Erschei- 
nungen dieser  Vergiftung  ist  die  Fragmentatio  cordis  sehr  beach- 
tenswert, auf  die  man  wenigstens  in  manchen  Fällen  den  letalen 
Ausgang  zurückführen  kann. 

Es  wäre  interessant,  zu  ermitteln,  ob  Fettembolien  bei  Ver- 
giftung mit  anderen  sog.  Blutgiften  —  Hydroxylamin,  Toluylen- 
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diamin,  Ferrocyankalium,  Natrium  nitrosum  u.  a.  — ,  bei  welchen 
ebenso  starke  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  und  Methäino- 
globinbildung  beobachtet  wird,  vorzukommen  pflegen. 

Was  die  Ätiologie  der  Fettembolien  überhaupt  betrifft,  so 
beschrieben  Wagner  und  Zenker  Fettembolien  der  Lungen, 
der  erstere  infolge  von  Knochenfrakturen,  der  letztere  nach  Magen- 
perforation, wobei  eine  große  Menge  von  Fettmassen  in  die  Bauch- 
höhle geriet;  später  wurde  sie  von  vielen  Autoren  bei  Erkrankun- 
gen, bei  welchen  Knochenmark  zugrunde  zu  gehen  pflegt,  beob- 
achtet. So  haben  Bergmann,  Lücke,  Czerny  nach  aus- 
gedehnten Traumen  mit  Zerstörung  und  Zersplitterung  des  Unter- 
hautfettgewebes bei  stark  beleibten  Individuen  Fettembolien  ge- 
sehen; Klebs  und  Schwenninger  fanden  sie  bei  akuter 
Osteomyelitis.  In  dem  von  L  i  m  p  i  u  s  mitgeteilten  Falle  trat 
der  Tod  nach  einigen  Minuten  nach  der  Osteotomie  unter  Erschei- 
nungen von  starker  Dyspnoe  ein,  und  bei  der  Sektion  wurde  in  den 
Lungen  eine  Fettembolie  gefunden.  Ferner  beobachtete  sie  V  i  r  - 
c  h  0  w ,  und  nach  ihm  eine  ganze  Reihe  anderer  Autoren  nach 
heftigen  eklamptischen  Anfällen  im  Puerperium.  J  o  1 1  y  hat  sie 
bei  Geisteskranken,  deren  Benehmen  mit  Unruhe  und  Delirium 
verbunden  war,  beobachtet.  Die  Herkunft  der  Fettembolie  in 
den  letzteren  Fällen  wird  auf  starke  Erschütterung  des  Knochen- 
systems und  Traumen  des  Unterhautfettgewebes  zurückgeführt. 
Diese  Frage  ist' von  Lubarsch  und  Ribbert  ausführlich 
erörtert  worden ;  sie  bekamen  eine  ausgedehnte  Fettembolie,  ohne 
sichtbare  Zerstörung  von  Knochenmark,  bloß  bei  starker  Erschütte- 
rung des  ganzen  Körpers,  z.  B.  bei  Fall  eines  Kaninchens  von 
mäßiger  Höhe,  bzw.  beim  Beklopfen  der  Hüfte  desselben  binnen 
weniger  Minuten,  wälnend  Experimente  mit  Oberschenkelfrakturen 
häufig  keine  Embolien  gaben. 

In  Fällen  mäßigen  Grades  findet  man  Fett  nur  in  den  Lungen- 
gefäßen, in  stärkeren  außerdem  in  den  Nierenglomeruli,  im  Zen- 
tralnervensystem, im  Herzen,  in  der  Körpermuskulatur,  seltener 
in  der  Leber,  Milz,  im  Darm  usw. 

So  beobachtete  z.  B.  v.  Recklinghausen  nach  einer 
Knochenfraktur  eine  große  Fettembolie  mit  dem  Eindringen  von 
Fett  in  die  Blutgefäße  des  Gehirns,  Herzens  und  der  Nieren.  Be- 
achtenswert ist  auch  der  Fall  von  Weste nhoeffer,  in  dem 
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es  sich  um  eine  an  Sepsis  (Abortus)  zugrunde  gegangene  Frau 
mit  stark  ausgesprochenem  Hautemphysem  handelte.  Bei  der 
11  Stunden  nach  dem  Tode  ausgeführten  Sektion  konnte  man 
schon  makroskopisch  in  den  Lebervenen,  im  rechten  Herzen, 
in  den  Lungenarterien  und  Kapillaren  Fett  unterscheiden.  Es 
ist  schwierig  in  diesem  Falle,  wie  es  Westenhoeffer  ver- 
mutet, anzunehmen,  daß  die  Ursache  der  Embolie  die  postmortale 
Entwicklung  von  gasbildenden  Bakterien  ist,  und  daß  das  Fett 
unter  dem  Gasdruck  sich  in  das  Blutgefäßsystem  durchdrängte. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  infolge  von  Lipämie  ent- 
stehenden Fettembolien;  nachdem  Kussmaul  zuerst  diesen 
P'und  bescluieben  hat,  erschien  eine  ganze  Reihe  analoger  Mittei- 
lungen. So  sahen  Sanders  und  Hamilton  eine  Fettembolie 
in  3  Fällen  von  Diabetes,  wobei  die  lipämische  Beschaffenheit 
des  Blutes  konstatiert  wurde ;  hierher  gehört  auch  der  Fall  von 
Fischer,  in  dem  die  Lipämie  16  Tage  vor  dem  Tode  entdeckt 
wurde.  Es  ist  aber  schwierig  anzunehmen,  daß  das  Fett  in  diesen 
Fällen  in  Form  von  Tropfen  in  den  Organen  sich  ablagert,  weil 
es  bei  Lipämie  in  Form  von  sehi*  feiner  Emulsion  im  Blute  ent- 
halten ist.  Es  ist  viel  wahrscheinlicher,  daß  die  feinen  Fettkörnchen 
erst  nach  dem  Tode  zu  großen  Tropfen  zusammenfließen  und  die 
nach  dem  Tode  auftretende  fettige  Thrombosis  bedingen.  Abge- 
sehen davon  ist  aus  der  Literatur  bekannt,  daß  bei  Experimenten 
mit  Injektion  von  Milch  (sehr  grobe  Emulsion)  es  niemals  gelang, 
eine  Fettembolie  zu  erhalten.  Ebenso  denkt  Lubarsch.  In 
einem  Fallfe  von  stark  ausgesprochener  Lipämie  bei  Diabetes,  wo 
die  Sektion  zwei  Stunden  nach  dem  Tode  ausgeführt  wurde, 
gelang  es  ihm  nicht,  in  den  Gefäßen  Fett  zu  ermitteln,  und  bei 
Färbung  mit  Sudan  III  fand  er  nur  sehr  kleine  Fetttröpfcheu. 

Was  die  Vergiftungen  speziell  betrifft,  so  wird  die  Fettembolie 
hier  sehr  selten  beschrieben.  Mir  ist  nur  die  Arbeit  von  Puppe 
bekannt,  der  einen  Fall  von  Fettembolie  bei  Phosphorvergiftung, 
bei  der  die  Quelle  derselben  die  Leber  war,  beschrieben  hat,  und 
der  mehrmals  zitierte  Fall  von  T  h.  Romanow  bei  Vergiftung 
mit  chlorsaurem  Kali. 

Man  könnte  mir  den  Vorwurf  machen,  daß  das  Gehirn  der 
Experimenttiere  mikroskopisch  nicht  untersucht  wurde,  während 
man  auf  eine  Fettembolie  der  Gehirngefäße  selbst  den  Exitus 
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letalis  zurückführen  könnte.  Zu  meiner  Rechtfertigung  muß  ich 
sagen,  daß  ich  in  meinen  Versuchen  mich  allein  um  die  Fettembolie 
bei  Vergiftung  mit  chlorsaurcm  Kali  interessierte,  und  zu  diesem 
Zwecke  habe  ich  die  Beobachtungen  von  Prof.  Th.  Romanow 
erwähnt 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  IV. 

Fig.  1.  Malpighisches  Nierenknäulchen.  Viel  Fett  in  den  Kapillaren 
des  Knäulchens  und  weniger  in  der  Höhle  der  Bowm ansehen 
Kapsel  und  im  Endothel  derselben.  Fixation  in  der  Flüssigkeit 
von  Teliesnicky,  Nachbearbeitung  nach  F 1  e m m i n g.  Färbung 
mit  Saffranin  und  Pikro-Indigo-Karmin. 

Fig.  2.  Lunge.  In  den  in  Interalveolarsepten  eingeschlossenen  Kapillaren 
sind  Fetttropfen  sichtbar.    Dieselbe  Behandlung. 
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Fig.  3.  Leber.  Außer  gut  ausgesprochener  Infiltration  der  I^berzellcD 
sind  größere  Fettablagerungen  in  den  Kupfer  sehen  Zellen  und 
Kapillaren  zwischen  den  Leberbalken  (im  Endothel)  sichtbar. 

Fig.  4.     Lunge.    Fetterabolie  in  einem  kleinen  Aste  der  Lungenarterie. 
Behandlung  idem. 
Die  Bilder  sind  nach  der  Natur  von  Prof.  W.Linde  mann  gezeichnet. 

dem  ich  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichen  Dank  ausspreche. 


IV. 
über  die  Altersveränderungen  der  Ganglien- 
zellen im  Gehirn. 

Von 
Dr.  Y.  Saigo,  Japan. 


In  der  nachstehenden  Arbeit  habe  ich  mir  auf  Veranlassung 
des  Herrn  Professor  v.  H  a  n  s  e  m  a  n  n  die  Aufgabe  gestellt,  die 
Altersveränderungen  an  den  Ganglienzellen,  vor  allem  der  Hirn- 
rinde, welche  nach  Metschnikoff  durch  Anfressen  von  Makro- 
phagen veranlaßt  werden  sollen,  zu  untersuchen. 

Bevor  ich  zu  meinem  eigenen  Befunde  übergehe,  schicke  ich 
Metschnikoffs  Anschauung  über  die  Phagocytosc  als  Ur- 
sache der  Altersveränderungen  des  Gehirns  voraus  und  erwähne 
kurz  diesbezügliche  Theorien,  welche  von  verschiedenen  Autoren 
vorgetragen  worden  sind. 

Die  philosophischen  Betrachtungen  des  Altersproblems  führen 
Metschnikoff*)  in  seinem  Buche :  „Studien  über  die  Natur 
des  Menschen'*  auch  zu  einer  wissenschaftlichen  Besprechung  der 
Altersatrophie,  dabei  sagt  er:  „Bei  der  Altersatrophie  begegnet  man 
stets  demselben  Bilde :  Atrophie  der  höheren  und  spezifischen  Ele- 
mente der  Gewebe  und  Ersetzung  derselben  durch  das  hyper- 
trophische Bindegewebe." 

„Im  Gehirn  sind  es  die  Nervenzellen,  d.  h.  jene,  die  zu  den 
höchsten  Funktionen,  den  intellektuellen,  sensitiven,  motorischen 
usw.,  dienen,  die  verschwinden,  um  niederen  Elementen  Platz  zu 

*)  Metschnikoff,  Studien  über  die  Natnr  des  Menschen.   1904. 
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machen,  bekannt  unter  dem  Namen  „Neuroglia'\  einer  Art  Binde- 
gewebe der  Nervenzentren." 

„Das  Alter  charakterisiert  sich  durch  einen  Kampf  zwischen 
den  edleren  Elementen  und  den  einfachen  oder  primitiven  Ele- 
menten des  Organismus,  einen  Kampf,  der  zum  Vorteil  der  letzte- 
ren endet.  Ihr  Sieg  äußert  sich  durch  die  Schwächung  der  In- 
telligenz." 

Nun  entwickelt  Metschnikoff  weiter  seine  Phagocy ten- 
theorie.  Er  weist  darauf  hin,  daß  im  menschlichen  Organismus 
die  Freßzellen  im  allgemeinen  eine  außerordentlich  wohltätige 
Fimktion  ausüben,  z.  B.  bei  Hämorrhagien,  Verletzungen  usw. 
Hierbei  handelt  es  sich  um  Mikrophagen,  Zellen,  welche  aus  dem 
Knochenmark  stammen;  demgegenüber  sollen  nun  vor  allem  Freß- 
zellen, welche  er  als  Makrophagen  bezeichnet,  bei  der  Altersdegene- 
ration der  Organe  eine  Rolle  spielen.  Über  das  Gehirn  sagt  er 
wörtlich:  „So  konstatiert  man  im  Gehirn  der  Greise  und  der  alten 
Tiere,  daß  eine  große  Zahl  Nervenzellen  von  den  Makrophagen 
umlagert  und  verzehrt  wird." 

Gegenüber  diesen  Metschnikoff  sehen  Anschauungen 
stehen  die  zahlreichen  Forscher,  welche  das  Wesen  der  Altersver- 
ändening  des  Zentralnervensystems  erblicken  in  allgemeiner  Atro- 
phie, gekennzeichnet  äußerlich  durch  eine  Herabsetzung  des  Him- 
gewichts,  eine  gewisse  Schlankheit  der  Windungen  nebst  Ver- 
tiefung und  Erweiterung  der  Furchen,  dazu  kommen  noch  Altera- 
tionen des  Gefäßsystems.  Diesen  äußerlichen  Veränderungen, 
auf  welche  Jacobsohn  ^)  und  viele  andere  Autoren  Gewicht 
legen,  entspricht  nun  mikroskopisch  die  von  Sander  und  M  a  r  i  - 
n  e  s  c  0  besonders  ausführlich  geschilderte  pigmentöse  Degenera- 
tion der  Ganglienzellen. 

Marinesco  fand  (nach  Jacobsohn),  „daß  beim 
Greise  die  Elemente  des  Zelleibes  (Granula)  an  Umfang  verklei- 
nert sind;  zuweilen  sind  sie  in  kleine  Kömer  umgewandelt  (senile 
Chromatolyse). 

Das  Pigment,  welches  nichts  anderes  als  ein  Zerfallsprodukt 
des  Protoplasmas  darstellt,  vermehrt  sich  in  dem  Maße,  wie  ein 


^)  Jacobsohn,  Handbach  der  patholog.  Anatomie  des  Nervensystems 
1904. 
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Individuum  älter  wird,  wodurch  der  nutritive  und  respiratorische 
Umfang  der  Nervenzelle  sich  verkleinert.  Außerdem  soll  die  Zahl 
der  Fortsätze  abnehmen  und  ihre  Verästelungen  verschwinden. 
Endlich  verringert  sich  das  Volumen  der  Zelle  im  ganzen,  bis  eine 
vollkommene  Atrophie  eintritt.  Die  Seneszenz  der  Nervenzellen 
ist  aber  niemals  eine  Phagocytose."  Zuletzt  bleibt  von  den 
Ganglienzellen  nur  ein  gelbbraunes,  fein  gekörntes  Pigment  übrig, 
das  noch  lange  die  ursprüngliche  Form  der  Zelle  bewahrt,  bis 
es  schließUch  völlig  verschwindet,  so  daß  man  dann  nur  eine  der 
Zelle  entsprechende  Lücke  im  Gewebe  erkennt. 

Diese  pigmentöse  Atrophie  im  Greisenalter  ist  ein  so  auf- 
fallendes Phänomen,  daß  es  von  allen  Autoren,  die  sich  mit  dies- 
bezüglichen Untersuchungen  befaßt  haben,  erwähnt  wird.  So 
findet  man  es  schon  als  ein  charakteristisches  Merkmal  des  Greisen- 
alters angegeben  von  Virchow, Obersteiner, Charcot, 
Leyden,   Piliz   u.  a. 

Keiner  dieser  Forscher  hat  etwas  ähnliches  wie  M  e  t  s  c  h  n  i  - 
k  0  f  f  beschrieben,  was  um  so  auffallender  erscheint,  als  sich  sehr 
zahheiche  und  bedeutende  Forscher  mit  den  Altersveränderungen 
des  Gehirns  beschäftigt  haben. 

Das  sind  also  im  wesentlichen  die  Anschauungen,  welche  bisher 
über  die  Altersveränderungen  der  Ganglienzellen  des  Gehirns  ge- 
äußert worden  sind.  Man  erkennt  ohne  weiteres,  welch  ein  schroffer 
Gegensatz  zwischen  der  Theorie  Metschnikoffs  und  der 
anderer  Forscher  besteht.  Infolgedessen  habe  ich  selbst  die  Alters- 
veränderung der  Ganglienzellen  studiert  und  ganz  besonders  die 
Angaben  Metschnikoffs  nachgeprüft 

Um  ein  Vergleichsmaterial  zu  erhalten,  habe  ich  zu  meiner 
Arbeit  nicht  nur  senile,  sondern  auch  Gehirne  von  Kindern,  Neu- 
geborenen und  Personen  jeden  Alters,  im  ganzen  fünfzig,  beider 
Geschlechter  genommen.  Über  mein  Untersuchungsmaterial  gibt 
die  folgende  Tabelle  Aufschluß: 
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1 
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9     . 
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28     . 
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40     „ 

12     „ 
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46  jährige 

1 

63  jährige 

1 

79  jährige 

2 

öl     . 

2 

64     „ 

1 

80     „ 

2 

53     „ 

66     „ 

2 

81     . 

1 

55     , 

68     „ 

2 

83     „ 

2 

56     „ 

69     „ 

1 

84     „ 

1 

61     . 

70     , 

2 

86     „ 

2 

62     , 

75     „ 

2 

87     „ 

1 

Als  Sektionsbefund  ist  zu  erwähnen,  daß  bei  den  meisten 
Gehirnen  alter  Personen  mehr  oder  weniger  starke  zirkumskripte 
oder  auch  diffuse  Trübungen  und  Verdickungen  der  Pia  mater 
neben  Arteriosklerose  und  atheroraatösen  Gefäßveränderungen  vor- 
handen waren.  Diese  Gefäßveränderungen  waren  an  der  Himbasis 
und  in  der  S  y  1 V  i  i  sehen  Furche  besonders  deutlich  zu  erkennen. 
Das  Gehirn  war  bei  hochgradiger  Atrophie  geschrumpft  und  füllte 
den  Schädel  nicht  ganz  aus.  Die  Windungen  waren  schmal  und 
schlank,  oft  sogar  scharf,  kammförmig  und  standen  weit  ausein- 
ander. In  den  subarachnoidealen  Räumen  sah  man  häufig  reichliche 
Flüssigkeitsansammlung,  welche  oft  ein  gelatinöses  Aussehen  zeigte. 
Beim  Schneiden  des  Gehirns  fühlte  man  mehr  Resistenz  als  bei 
jüngeren.  In  den  Ventrikeln  war  oftmals  mehr  oder  weniger  die 
Zerebrospinalflüssigkeit  vermehrt  und  dementsprechend  die  Ven- 
trikel etwas  erweitert.  Das  Ventrikelependym  war  manchmal 
verdickt,  zuweilen  auch  leicht  granuliert,  die  Telae  chorioideae 
ödematös  gequollen. 

Alle  diese  makroskopischen  Altersveränderungen  sind  wohl 
bekannt,  aber  wir  dürfen  sie,  wie  ich  hervorheben  möchte,  durch- 
aus nicht  als  konstant  betrachten.  Ich  selbst  habe  Gehirne  alter 
Leute  gesehen,  welche  nichts  von  diesen  Atrophieerscheinungen 
zeigten.     Hierauf  hat  schon  v.  Hansemann  ^)  hingewiesen. 

Wir  wenden  uns  jetzt  den  mikroskopischen  Atrophieerschei- 
nungen zu. 

Da  mir  die  von  Metschnikoff  beschriebene  Phagocytose 
möglicherweise  ein  durch  die  Fixationsmittel  verursachtes  Kunst- 
produkt zu  sein  schien,  worauf  schon  v.  Hansemann  ^)  hin- 
gewiesen hat,  habe  ich  sämtliches  Material,  welches  mir  zur  Ver- 
fügung stand,  in  folgenden  Flüssigkeiten  mit  nachfolgendem  stei- 
gendem Alkohol  fixiert:  Alkohol,  Formol  (10  prozentig),  Sublimat, 

^)  V.  Hanse  mann:  Ober  die  Gehirne  etc.    1907. 
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Müller  sehe  Lösung,  Müller  sehe  Lösung  mit  Formol  nach 
0  r  t  h. 

Die  einzelnen  in  diesen  verschiedenen  Flüssigkeiten  fixierten 
Präparate,  habe  ich  untereinander  verglichen.  Dabei  hat  sich 
herausgestellt,  daß  in  der  Tat  das  Fixationsmittel  nicht  ohne 
Einfluß  auf  das  mikroskopische  Bild  bleibt,  und  vor  allem  der 
absolute  Alkohol  zu  Schrumpfungsprozessen  am  Protoplasma  der 
Ganglienzellen  führt,  welche  bei  der  Deutung  der  Befunde  recht 
berücksichtigt  werden  müssen.  Hier  registriere  ich  nur  kurz  diese 
Tatsache,  ich  werde  später  noch  auf  sie  zurückkommen. 

In  höherem  Alter  spielt  naturgemäß  die  Arteriosklerose  eine 
wichtige  Rolle.  Man  sieht  mikroskopisch  an  arteriosklerotischen 
Gefäßen  ungleichmäßige  Wuchenmg  der  Intima,  die  elastischen 
Lamellen  zeigen  keine  regelmäßige  kleinwellige  Faltung  und  sind  oft 
in  Spalten  zerlegt.  Die  abgespalteten  Elastikafasern  verdichten  sich 
und  bilden  oft  eine  Art  von  sekundärer  Elastica  interna  (wie  Nonne 
und  L  u  c  e  beschreiben).  Die  gewucherte  Intima  ist  im  allgemeinen 
nicht  sehr  kernreich.  Die  Muscularis  bald  atrophisch,  bald  hyper- 
trophisch, und  man  sieht  in  ihr  auch  Neubildung  elastischer  Fasern. 
In  der  Adventitia  sieht  man  Kernvemiehrung,  welche  besonders 
an  Teilungsstellen  deutlich  ist.  In  den  perivaskulären  Lymph- 
räumen finden  sich  oft  gelbe  Pigmentkörper,  auch  Blutkörperchen. 

An  den  atheromatösen  Gefäßen  wird  die  gewucherte  Intima 
homogen  und  kernlos  und  zeigt  fettige  und  hyaline  Degeneration. 
Auch  kommen  in  der  Intima  Kalkablagerungen  vom,  welche  häufijr 
das  Gefäßlumen  verengen.  Ebenso  kann  auch  Verfettung,  Ver- 
kalkung und  hyaline  Entartung  in  der  Media  vorkommen. 

Miliare  Aneurysmen  habe  ich  nur  selten  gesehen. 

Von  den  Venen  und  Lymphgefäßen  ist  nichts  Besonderes  zu 
erwähnen. 

Derartige  arteriosklerotische  Gefäß  Veränderungen  trifft  man,  wir 
ja  hinreichend  bekannt,  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  an  fast 
allen  senilen  Gehirnen,  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
trifft  man  dann  zuweilen  ältere  kleine  Erweichungsherde  der  Hini- 
substanz  in  den  großen  Hirnganglien,  wie  man  sie  oft  schon  makro- 
skopisch nachweisen  kann.  Auf  die  arteriosklerotischen  Verände- 
rungen der  Hirnsubstanz  gehe  ich  nicht  näher  ein,  aber  das  eine 
möchte  ich  hervorheben,  daß  zwischen  der  Arteriosklerose  und 
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den  Veränderungen  der  Ganglienzellen  keine  engeren  Beziehungen 
bestehen,  während  es  möglich  ist,  daß  die  Vermehrung  der  Glia 
zum  Teil  mit  den  Gefäßveränderungen  zusammenhängt. 

Was  nun  die  eigentlichen  Veränderungen  der  Himsubstanz 
in  senilen  Gehirnen  anbetrifft,  so  zeigt  sich  zunächst  eine  Ver- 
mehrung und  Verdichtung  der  Stützsubstanz,  welche  dem  Gehirn 
eine  festere  Konsistenz  verleiht  Diese  festere  Konsistenz  kann 
natürlich  durch  ödem  aufgehoben  werden.  Diese  Vermehrung 
der  Stützsubstanz  ist  sowohl  in  der  Hirnrinde  als  auch  in  der  Mark- 
substanz vorhanden  und  oft  sehr  deutlich  in  der  subpialen  Schicht 
der  Rinde  und  der  Marksubstanz. 

Die  Nervenfasern  schienen  in  diesen  Schichten  durch  den 
Druck  des  gewucherten  GUagewebes  atrophisch  zu  werden,  und 
zwar  desto  mehr,  je  stärker  die  Gliawucherung  ist.  Häufig  waren 
in  der  subpialen  Schicht  der  Rinde  und  der  Marksubstanz  Amy- 
loidkörperchen  vorhanden,  welche  bei  jüngeren  Personen  sich  weit 
spärUcher  finden. 

Nun  zu  den  Veränderungen  der  Ganglienzellen  selbst. 

Als  wichtigste  Veränderung  dieser  im  Greisenalter  finden  wir 
da  die  pigmentöse  Atrophie,  wie  sie  von  Sander  und  M  a  r  i  - 
n  e  8  c  0  ausführlich  beschrieben  worden  ist. 

Die  Nissischen  Granula  lösen  sich  in  feingekömtes,  gelb- 
braunes Pigment  auf.  Der  Kern  rückt  mehr  nach  der  Wand  der 
Zelle,  die  Kemmembran  tritt  deutlich  hervor,  das  Kemkörperchen 
erscheint  geschrumpft.  Schließlioh  kann  Kern  und  Kemkörper- 
chen schwinden,  und  von  den  Ganglien  bleibt  nur  ein  gelbbraunes, 
feingekömtes  Pigment  übrig,  das  zunächst  noch  die  ursprüngliche 
Form  der  Zelle  zeigt,  bis  es  schließlich  vollständig  verschwindet. 
In  anderen  Fällen  stellt  die  Ganglienzelle  eine  mndliche  Pigment- 
kugel dar,  an  welcher  noch  am  Rande  einzelne  Häufchen  chromati- 
scher Substanz  zu  erkennen  sind. 

Alle  diese  Veränderangen  habe  ich  in  allen  Abstufungen  beob- 
achtet, und  ich  möchte  behaupten,  daß  diese  pigmentöse  Atrophie 
der  Ganglienzellen  das  charakteristische  Merkmal  seniler  Gehime 
ist.  Ich  habe  den  Eindruck,  als  ob  diese  pigmentöse  Atrophie 
eine  durch  das  Altem  bedingte  Seneszenzerscheinung  der  Ganglien- 
zellen selbst  sei  und  nicht  verursacht  durch  Veränderung  der  Glia 
oder  des  Gefäßsystems.    Man  findet  auch  diese  pigmentöse  Atro- 

Virchowa  AnhiT  l  ptthoL  Aoai  Bd.  190.  Hft.  1  9 
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phie  nicht  unbedingt  zunehmend  mit  vorschreitendem  Alter,  son- 
dern zuweilen  ist  sie  schon  verhältnismäßig  frühzeitig  (bei  50  bis 
60  Jahren)  ausgeprägt,  während  sie  umgekehrt  bei  sehr  hohem 
Alter  (87  Jahre)  verhältnismäßig  wenig  ausgesprochen  sein  kann. 
Das  hängt  wohl  mit  der  allgemeinen  Erfahrung  zusammen,  daß 
die  eine  Person  früher  altert  als  die  andere. 

Häufig  sieht  man  nun  um  die  GanglienzeUen,  welche  noch 
keine  vorgeschrittene  Degeneration  zeigen,  kleine  runde  Zellen 
liegen.  Die  Zahl  dieser  Zellen  ist  sehr  verschieden,  bald  1,  2,  3,  4, 
5,  6,  selten  über  8.  Was  die  Größe  dieser  Zellen  anbelangt,  so  ist 
sie  nicht  immer  gleich,  sondern  sie  entspricht  bald  der  Größe 
eines  Leukocyten,  bald  ist  sie  etwas  größer  und  zeigt  einen  voll- 
saftigeren Kern.  Beide  Zellarten  können  gemischt  zusammen 
vorhanden  sein.  Der  Kern  dieser  Zellen  ist  niemals  multinukleär, 
er  färbt  sich  zuweilen  besonders  dunkel,  vorwiegend  in  den  kleinen 
Zellen,  während  er  in  den  protoplasmareichen  heller  erscheint  und 
Kemkörperchen  und  Chromatingerüst  erkennen  läßt. 

Als  überaus  wichtig  muß  ich  bezeichnen,  daß  diese  Zellen  nun 
nicht  allein  um  noch  unveränderte  oder  noch  wenig  veränderte 
Ganglienzellen  liegen,  sondern  auch  in  der  Umgebung  von  pigment- 
atrophischen  Zellen.  In  der  Umgebung  von  Pigmenthaufen  habe 
ich  sie  selten  gesehen.  Ebenso  habe  ich  niemals  diese  Zellen  beladen 
gefunden  mit  Pigment.  Die  runden  Zellen  liegen  nun  bald  dicht 
dem  Ganglienzelleib  an,  bald  etwas  davon  ab.  Es  hängt  dies  zum 
Teil  zusammen  mit  dem  Konsistenzgrade  des  Gehirns,  indem  bei 
festeren  Gehirnen  die  perizellulären  ßäume  weniger  weit  erscheinen 
als  bei  ödematös  durchtränkten,  so  daß  den  Zellen  verschieden 
reichlicher  Raum  zur  Verfügung  steht.  Liegen  die  Zellen  der  Gan- 
glienzelle näher  an,  so  bekommt  der  Ganglienzelleib  Einbuchtungen, 
welche  der  Größe  der  anliegenden  Zellen  entsprechen.  In  den 
Fällen  aber,  wo  die  Zellen  von  den  Ganglienzellen  weiter  abliegen, 
^ieht  man  sehr  häufig  an  den  den  Zellen  zugekehrten  Teilen  der 
Ganglienzellen  gleichfalls  die  oben  beschriebenen  Einbuchtungen,  so 
so  daß  man  diese  abliegenden  Zellen  vielleicht  in  manchen  Fällen 
durch  die  Fixation  von  Ganglienzellen  abgerissen  betrachten  muß. 
So  findet  man  die  kleinen  runden  Zellen  den  Ganglienzellen  dichter 
anliegen  bei  Präparaten,  welche  frisch  gequetscht  oder  frisch  mit 
dem  Gefriermikrotom  geschnitten  sind  oder  erst  in  Formol  fibriert 
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und  dann  mit  dem  Gefriermikrotom  geschnitten  sind.  Damit  soll 
aber  keineswegs  gesagt  sein,  daß  das  Abliegen  der  kleinen  runden 
Zellen  von  der  Ganglienzelle  stets  nur  ein  Kunstprodukt  sei.  Im 
Gegenteil  ist  es  sicher  feststehend,  daß  diese  Zellen  überall  in  peri- 
zellulären Räumen  liegen  können  und  andererseits  die  Ausbuchtun- 
gen der  Ganglienzellen  nicht  auf  ursprüngliche  Anlagerung  der 
runden  Zellen  zurückzuführen,  sondern  als  durch  das  Fixations- 
mittel bedingte  Kunstprodukte  zu  bezeichnen  sind.  Häufig  habe 
ich  eine  Beobachtung  gemacht,  welche  schon  v.  Hansemann 
erwähnt.  Es  fanden  sich  die  Rundzellen  zirkulär  um  die  GangUen- 
zelle  gelagert  und  erweckten  so,  besonders  wenn  der  perizelluläre 
Raum  sehr  weit  war,  den  Anschein,  als  Hege  etwa  eine  endothel- 
artige  Auskleidung  dieses  Raumes  vor. 

Diese  Zellen,  von  denen  hier  die  Rede  ist,  sind  übrigens  allge- 
mein bekannt.  Jeder  Histologe  oder  jeder,  der  sich  sonst  mit  der 
mikroskopischen  Anatomie  des  Gehirns  befaßt  hat,  hat  dieselben 
gesehen.  Merkwürdigerweise  steht  jedoch  in  keinem  Lehrbuch 
der  Histologie  irgend  etwas  über  deren  Bedeutung,  und  darauf 
ist  es  wohl  zurückzuführen,  daß  in  einigen  Arbeiten  die  merk- 
würdigsten Anschauungen  über  dieselben  hervortreten.  Denn 
abgesehen  davon,  daß  sie  Metschnikoff  als  Freßzellen  be- 
zeichnet, zu  denen  ja  jede  Zellart  werden  kann,  sind  sie  z.  B.  von 
K  r  o  n  t  h  a  P)  als  Leukocyten  aufgefaßt  worden.  Es  ist  ganz 
zweifellos,  daß  es  sich  hier  um  Gliazellen  handelt.  Der  Zusammen- 
hang der  Zellen  mit  der  Gliasubstanz,  der  bei  gut  fixiertem  Material 
ganz  deutlich  hervortritt,  die  vollständige  Übereinstimmung  der 
Kerne  mit  den  GUakemen  und  endlich  die  Neigung,  sich  zu  epithel- 
artigen Verbänden  zu  vereinigen,  die  ja  auch  den  GUazellen  eigen 
ist,  spricht  unzweifelhaft  für  die  Natur  der  Zellen. 

Man  findet  also  tatsächlich  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung seniler  Gehirne  Ganglienzellen  mit  lakunären  Einbuchtun- 
gen ihres  Protoplasmaleibes,  welche  zustande  kommen  durch  An- 
lagerung kleiner  uninukleärer  Rundzellen. 

Wir  wollen  dabei  ganz  von  der  Tatsache  absehen,  daß  diese 
Buchtungen  der  Ganglienzellen  zum  Teil  unzweifelhaft  durch  die 

1)  Kronthal,  Die  Nentralzellen  des  zentralen  Nervensystems.    Arch. 
f.  Psych.  Bd.  41,  1906. 

9* 
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Fixation  bedingte  Kunstprodukte  sind.  Dieses  angefressene  Bild  der 
GanglienzeUen  bildet  aber  durchaus  kein  Kriterium  der  Seneszenz, 
da  es  sich  nicht  nur  bei  Greisengehimen  findet,  sondern  auch  in 
allen  Gehirnen  mit  Ausnahme  von  Neugeborenen  und  Einjährigen. 
Dabei  zeigt  sich  überall  dieselbe  Erscheinung,  daß  bei  Präparaten, 
welche  von  Anfang  an  in  Alkohol  fixiert  worden  sind,  das  einge- 
buchtete Bild  der  Ganglienzellen  wegen  der  Schrumpfung  des 
Zellprotoplasmas  noch  auffälliger  wird  und  die  Lücken  zwischen 
Ganglienzellen  und  der  Umgebung  noch  deutlicher  werden.  Beson- 
ders ist  dies  der  Fall  bei  Material,  welches  etwas  ödematös  war. 

Was  ergibt  sich  nun  aus  diesem  Befunde  bezüglich  der 
Metschnikoff sehen  Phagocytentheorie? 

Die  Beobachtung  von  lakunären  Buchtenbildungen  des  Proto- 
plasmaleibes der  Ganglienzellen  mit  Anli^erung  uninukleärer  Rund- 
zellen ist  an  und  für  sich  unzweifelhaft  richtig,  aber  ebenso  zweifel- 
los scheint  mir  Metschnikoff  aus  diesem  Befunde  sehr  will- 
kürUche  und  falsche  Schlüsse  gezogen  zu  haben.  Folgendes  spricht 
gegen  die  Metschnikoff  sehe  Theorie: 

1.  Die  beobachteten  Bilder  an  den  Ganglienzellen  kommen 
in  jedem  Lebensalter  vor  und  können  schon  deshalb  unmöglich 
als  eine  Alterserscheinung  aufgefaßt  werden.  Zuweilen  erschien 
es  mir  allerdings,  als  fände  sich  im  höheren  Alter  eine  gehäufte  An- 
sammlung von  uninukleären  Rundzellen  um  die  Ganglienzellen. 
Allein  dieser  Befund  war  nicht  konstant  und  ließ  sich  einfacher- 
weise aus  der  Vermehrung  der  Gliasubstanz  überhaupt  in  solchen 
Gehirnen  erklären. 

2.  Die  lakunären  Einbuchtungen  des  Protoplasmaleibes  sind 
vielfach  schon  durch  die  normale  Form  der  Ganglienzelle  bedingt, 
in  anderen  Fällen  deutlicher  geworden  oder  überhaupt  erst  ent- 
standen durch  die  Einwirkung  des  Fixationsmittels,  besonders 
des  absoluten  Alkohols.  Damit  haben  wir  diese  Erscheinungen 
am  Leibe  der  Ganglienzellen  zum  Teil  als  Kunstprodukte  erkannt. 
Weiterhin  betonen  wir,  daß  die  Einbuchtungen  der  Ganglien- 
zellen vorkommen  beim  Fehlen  von  RundzeUen  in  unmittelbarer 
Anlagerung,  d.  h.  wenn  solche  entweder  überhaupt  nicht  vor- 
handen sind  oder  in  perizellulären  Räumen  weitab  liegen,  daß 
umgekehrt  aber  die  Einbuchtungen  auch  fehlen  können,  wenn 
Rundzellen  den  Ganglienzellen  unmittelbar  anliegen.    Aus  alledem 
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ergibt  sich  meines  Erachtens,  daß  die  lakunären  Einbuchtungen 
der  Ganglienzellen  nicht  als  Arrosionserscheinung  von  Seiten 
anliegender  Rundzellen  aufzufassen  sind.  Zugestehen  wollen  wir, 
daß  zuweilen,  besonders  bei  engen  perizellulären  Räumen,  die 
Einbuchtungen  eine  Art  von  Anpassung  und  bestmöglichster  Aus- 
nutzung des  gegebenen  Raumes  darstellen. 

3.  Am  wichtigsten  ist  die  Entscheidung,  ob  die  Rundzellen 
überhaupt  Freßzellen  im  Sinne  Metschnikoffs  sind. 
Metschnikoff  selbst  hat  von  vornherein  diese  ZeUen  als 
Makrophagen  bezeichnet,  als  große,,  bald  bewegliche,  bald  feste 
Phagocyten,  welche  in  verschiedener  Form  besonders  bei  mechani- 
schen Verletzungen  auftreten.  Nach  unseren  Beobachtungen  können 
die  Zellen  unmöghch  aus  dem  Blute  stanmien  und  lassen  sich  daher 
nicht  in  die  große  Gruppe  der  Lymphocyten  bzw.  Leukocyten 
einreihen.  Dagegen  fällt  in  allen  Präparaten  die  absolute  Ähnlich- 
keit der  in  Frage  stehenden  Rundzellen  mit  den  Gliazellen  auf. 
Ich  bin  im  Laufe  meiner  Untersuchung  zu  der  sicheren  Auffassung 
gelangt,  daß  es  sich  wirklich  um  Gliazellen  handelt,  um  ZeUen, 
welchen  nicht  im  geringsten  die  Eigenschaft  einer  Phagocytose 
zukommt.  Man  findet  in  diesen  niemals  Kemreste,  niemals  Pig- 
mentkömer,  obwohl  die  Zellen  neben  den  Pigmenthaufen  liegen, 
welche  wir  als  letztes  Merkmal  des  GanglienzeDenunterganges 
kennen.  Die  Auffassung  der  von  Metschnikoff  als  Makro- 
phagen gedeuteten  Rundzellen  als  Gliazellen  stützt  sich  nicht 
allein  auf  diese  morphologische  Ähnlichkeit.  Wir  finden  sie  ver- 
mehrt, wenn  die  Zellen  der  Glia  überhaupt  vermehrt  sind,  wir 
sehen  sie  manchmal  nach  Art  einer  Epithelauskleidung  an  der  Wand 
des  perizellulären  Raumes  im  Bereiche  des  Gliafasergewebes  ge- 
legen. Wir  sehen  zuweilen  feine  Fäserchen  an  den  Zellen  hinziehen, 
und  oftmals  wird  überhaupt  die  Lagerung  der  Zellen  im  perizellu- 
lären Räume  durch  einen  Tangentialschnitt  dieses  vorgetäuscht. 
Kurz,  ich  komme  dahin,  die  Metschnikoff  sehen  Freßzellen 
als  gewöhnliche  Gliazellen  aufzufassen.  Diese  Auffassung  wird 
durch  die  Beobachtung  gestützt,  daß  diese  Zellen  in  den  Gehirnen 
verschiedener  Lebensalter  auch  morphologisch  den  entsprechenden 
Erscheinungsformen  der  Gliazellen  analog  sind. 

Aus  diesen  Ergebnissen  meiner  Untersuchungen  fasse  ich 
den  Befund  folgendermaßen  zusammen: 
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Die  Seneszenzerscheinungen  des  Gehirns  sind  sowohl  nach 
den  Erscheinungen  des  Lebens  als  auch  anatomisch  schwer  zu 
erklären.  Ich  weise  hier  auf  die  Mitteilung  v.  Hansemanns 
hin,  welcher  bei  zwei  sehr  berühmten  Männern,  Mommsen 
und  Bunsen,  eine  starke  senile  Atrophie  des  Gehirns  fand, 
obwohl  diese  Männer  bis  in  die  letzte  Lebenszeit  eine  außerordent- 
liche Geistesschärfe  zeigten.  Daraus  hat  v.  Hansemann  den 
Schluß  gezogen,  daß  derartige  Atrophieerscheinungen  sowie  die 
mikroskopisch  dafür  verantwortlich  gemachten  Befunde  nicht  die 
Ursache  seniler  Demenz  sein  können.  Die  Phagocytentheorie 
Metschnikoffs  erscheint  sicher  unrichtig.  Eine  Zerstörung 
der  Ganglienzellen  durch  Makrophagen  läßt  sich  nicht  nachweisen. 
Die  Makrophagen  Metschnikoffs  sind  gewöhnliche  GUa- 
Zellen,  und  die  lakunären  Einbuchtungen  der  GanglienzeUen  sind,  wie 
ich  oben  gezeigt  habe,  in  verschiedener  Weise  sehr  einfach  zu  er- 
klären. Die  Atrophie  der  GanglienzeUen  entspricht  im  wesentlichen 
der  von  verschiedenen  Autoren  beschriebenen  pigmentösen  Atro- 
,phie,  neben  welcher  eine  Verdichtung  der  Gliasubstanz  einhergeht 
Beide  Veränderungen  sind  vieDeicht  zum  Teil  auf  Altersverände- 
rungen der  Gehimgefäße  zurückzuführen. 


V. 

Die  Rolle  der  Zell^anula 

bei    der    hämatogeiien   Pigmentierung    nebst 

Bemerkungen  über  ^^entziindliche^^  Zellformen. 

Von 

Prof.  Dr.  Julius  Arnold  in  Heidelberg. 

(Hierzu  Taf.  V.) 


In  unseren  Anschauungen  über  die  morphologische  und  bio- 
logische Bedeutung  der  Plasmosomen  und  Granula  hat  sich  in  den 
letzten  Jahrzehnten  ein  bemerkenswerter  Wandel  vollzogen.  — 
Früher  wurden  alle  Granula  als  von  außen  in  die  Zelle  eingetretene, 
für  den  Aufbau  und  die  Funktion  dieser  unwesentliche  Gebilde 
angesehen.     Wer  die  Lehre  von  der  extrazellularen  Entstehung 
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der  Granula  unter  Berücksichtigung  des  vorliegenden  Tatsachen- 
materials einer  vorurteilsfreien  Prüfung  unterzieht,  wird  zu  dem 
Ergebnis  gelangen,  daß  sie  namentlich  auf  Grund  der  Beobach- 
tungen am  lebenden  und  überlebenden  Objekt,  in  welchem  die 
direkte  Umwandlung  der  Mikrosomen  des  Zytoplasmas,  der 
Piasmosomen,  in  Granula  nachgewiesen  werden  kann,  nicht  halt- 
bar ist 

Es  genügen  wenige  Bemerkungen,  um  meine  Stellungnahme 
in  der  Granulafrage  zu  kennzeichnen.  —  Alt  mann,  dessen 
Name  mit  der  Geschichte  der  Granulaforschung  dauernd  ver- 
knüpft sein  wird,  betrachtet  die  Granula  als  Strukturelemente 
der  Zellen,  welchen  er  die  Bedeutung  von  Bioblasten  beilegt, 
während  sie  Ehrlich  im  Gegensatz  zu  Alt  mann  nicht  als 
Bestandteile  der  ZeUen,  sondern  als  ihre  Sekretionsprodukte  auf- 
faßt. —  Die  von  A 1 1  m  a  n  n  aufgestellte  und,  wie  ich  hinzufügen 
will,  mit  Recht  angefochtene  Bioblastentheorie  ist  wohl  die  Haupt- 
ursache gewesen,  daß  den  von  ihm  gefundenen  bedeutungsvollen 
morphologischen  und  biologischen  Tatsachen  die  ihnen  gebührende 
Anerkennung  nicht  zuteil  geworden  ist,  während  Ehrlich 
mit  den  Erfolgen  seiner  farbenanalytischen  Untersuchungen  all- 
gemeine Zustinmiung  gefunden  hat.  —  Über  viele  Jahre  ausge- 
dehnte Beobachtungen  an  lebenden  und  überlebenden,  sowie 
nach  verschiedenen  Methoden  konservierten  und  tingierten  Ob- 
jekten haben  mich  belehrt,  daß  die  Granula  umgewandelte  Pias- 
mosomen sind.  Ich  weiche  von  A 1 1  m  a  n  n  insofern  ab,  als  ich 
die  Granula  nicht  als  die  bioblastischen  Elementarbestandteile  der 
Zellen,  sondern  als  umgewandelte,  wichtigen  Funktionen  dienende 
Strukturbestandteile  dieser  ansehe.  Daraus  ergibt  sich  aber  weiter, 
daß  ich  die  Granula  nicht  mit  Ehrlich  lediglich  als  Sekretions- 
produkte der  Zellen  auffassen  kann.  Da  die  Granula  nicht  nur 
der  Sekretion,  sondern  auch  der  Umsetzung,  Assimilation  und 
Sjntithese  von  Fett,  Glykogen,  Myelin,  Kalk,  Eisen,  Pigment, 
GaUenfarbstoS  usw.  dienen,  bin  ich  bei  voller  Wertschätzung 
der  hervorragenden  Leistungen  E  h  r  1  i  c  h  s  auf  dem  Gebiet  der 
Erforschung  der  Granula,  insbesondere  derjenigen  der  BlutzeUen, 
der  Ansicht,  daß  seine  Lehre  einer  Korrektur  bedarf. 

Da  ich  von  einer  ausführlichen  Erörterung  dieser  Verhältnisse 
an  dieser  Stelle  absehen  muß,  begnüge  ich  mich  mit  dem  Hinweis, 
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daß  für  die  Rolle,  welche  die  Granula  bei  der  Sekretion  spielen, 
die  morphologisch  nachweisbaren  Vorgänge  der  Bildung  von  Mudn, 
Hyalin,  Kolloid,  Glykogen  usw.  bemerkenswerte  Beispiele  sind 

Was  die  Beteiligung  der  Granula  bei  der  Umsetzung  von 
Fett  anbelangt,  so  verdanken  wir  schon  Altmann,  Krehl, 
Metzner,  Beneke  usw.  bedeutungsvolle  Nachweise,  die 
meine  Mitarbeiter  und  ich^)  durch  Beobachtungen  an  Leukocyten, 
Bindegewebszellen,  Endothelien,  Epithelien  und  Drüsenzellen  zu 
vermehren  bestrebt  waren.  Besonders  lehrreich  erwiesen  sich  die 
Befunde  an  der  laktierenden  Mamma,  in  deren  Drüsenzellen  die 
granuläre  Umsetzung  von  Fett  mit  einer  gewissen  Gesetzmäßig- 
keit sich  vollzieht,  indem  die  ersten  Fettgranula  an  der  Basis  der 
Zelle  auftreten,  während  die  weitere  Umwandlung  und  endliche 
Ausscheidung  durch  die  Sekretvakuole  in  dem  gegen  das  Lumen 
gelegenen  Abschnitt  erfolgt. ' 

Über  die  granuläre  Umsetzung  von  Eisen  habe  ich  gleichfalls 
schon  berichtet.  2)  —  Es  wurde  Eisen  in  gelöster  und  unlöslicher 
Form  in  den  Froschlymphsack  und  das  Knochenmark  von  Kanin- 
chen eingeführt  und  siderofere  Granula  in  den  verschiedensten 
Zellformen,  Leukocyten  und  Bindegewebszellen,  gefunden.  Durch 
die  Versuche,  bei  welchen  Eisenstäbchen  in  die  Gewebe  einge- 
bracht worden  waren,  ließ  sich  der  Nachweis  hefem,  daß  nach 
erfolgter  Lösung  des  Eisens  im  Gewebe  dasselbe  durch  die  Zell- 
granula umgesetzt  wurde.  —  Als  Beispiele  der  endogenen  Siderosis 
habe  ich  die  Befunde  bei  der  sog.  hämatogenen  Siderosis  in  Leber 
und  Nieren^)  sovrile  die  Pigmentzustände  bei  der  braunen  Lidu- 
ration  der  Lunge  und  die  Bindung  des  Eisens  bzw.  des  eisenhaltigen 
Pigments  an  die  Zellgranula  bei  diesen  Zuständen  geschildert.  — 
Da  es  mir  aber  wünschenswert  schien,  das  Verhalten  der  Zellen 
und  ihrer  Granula  in  den  einzelnen  Phasen  der  hämatogenen  Pig- 
mentierung festzustellen,  entschloß  ich  mich  zu  weiteren  Ver- 
suchsreihen. —  Die  Untersuchung  der  Granula  hatte  diejenige 

^)  Vgl.  Literaturverzeichnis   in  Zieglers  Beiträgen  zur   pathologischen 

Anatomie  Supplbd.  7. 
2)  Arnold,   J.,   Über  Siderosis  und  siderofere  Zellen.    Dieses  Arch., 

Bd.  161,  1900. 
^  Vgl.  auch  Gambaroff,  Untersuchungen  über  hämatogene  Siderosis 

der  Leber  usw.    Dieses  Arch.,  Bd.  188,  1907. 
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des  Zytoplasmas  zur  Voraussetzung.  Es  mußte  femer  versucht 
werden,  das  Verhalten  der  granuUerten  und  nicht  granulierten 
Zellen  den  Zerfallsprodukten  der  Erythrocyten  gegenüber  und 
ihre  Beteiligung  bei  der  Pigmentierung,  ebenso  die  weiteren  Meta- 
morphosen und  Geschicke  der  verschiedenen  Zellformen  fest- 
zustellen. In  den  nachfolgenden  Zeilen  soll  Rechenschaft  darüber 
abgelegt  werden,  inwieweit  es  mir  gelungen  ist,  einen  bescheidenen 
Beitrag  zur  Beantwortung  dieser  Fragen  zu  liefern. 

Material  und  Methoden. 

Es  wurden  bei  diesen  Versuchen  ansschliefilich  Meerschweinchen 
verwendet,  weil  durch  den  großen  Prozentsatz  der  pseudoeosinophilen 
Zellen  Aussicht  geboten  war,  über  die  weiteren  Geschicke  dieser  sich  zu 
unterrichten. 

Nach  gründlicher  Desinfektion  der  sorgfältig  rasierten  Rückenhaut 
durchschnitt  ich  diese  bis  in  das  Unterhantzellgewebe,  löste  dieses  etwas 
ab,  um  Blutung  zu  erzeugen,  und  sterilisierte  Hollunderplättchen  einzu- 
führen. Den  Verschluß  der  Wunden  bewirkte  ich  durch  serres  fines, 
weil  bei  der  Anlegung  von  Nähten  eine  aseptische  Heilung  viel  schwerer 
zu  erreichen  war.  Nach  Ablauf  von  2,  4,  6,  8  Tagen  bis  zu  6  Wochen 
wurden  die  Tiere  getötet  und  die  exzidierten  Hautstücke  sofort  in  die 
Konservierungsflüssigkeiten  eingelegt.  Als  solche  dienten  Alkohol  ohne 
nnd  mit  Znsatz  von  Schwefelammonium  (Hall)  oder  Müller -Sublimat 
(ohne  Eisessig).  Die  Paraffin-  bzw.  Zelloidlnschnitte  färbte  ich  nach  ver- 
schiedenen Methoden :  1.  mit  Weigertscher  Eisenhämatoxylin  und  Eosin, 
2.  Azur-Eosin  nach  Sternberg  oder  Schridde,3.  polychromem  Methylen- 
blau nach  Unna,  4.  Pyronin-Methylgrün  nach  Unna-Pappenheim, 
5.  Orange -Säurefuchsin,  Methylgrün  (Ehrlich)  und  6.  Triacid  (n.  Ehr- 
lich). Die  Eisenreaktionen  fährte  ich  mit  Ferrozyankali  nach  den  Vor- 
schriften von  Schneider  oder  Stieda  oder  mit  Schwefelammonium 
(Quincke)  aus. 

Zellformen. 

Es  wurde  schon  oben  begründet,  weshalb  eine  Aufzählung  und  kurze 
Beschreibung  der  verschiedenen  unter  solchen  Verhältnissen  vorkommenden 
Zellformen  nicht  zu  umgehen  ist.  Durch  die  neueren  Arbeiten  von 
Schwarz,  Maximow,  Ziegler,  Helly,  Zieler  u.  a.  sind  unsere 
Kenntnisse  in  dieser  Hinsicht,  namentlich  was  die  granulierten  Zellen  betrifft, 
sehr  gefördert  worden.  Andererseits  geht  auch  aus  ihnen,  wie  aus  den 
früheren  Untersuchungen  über  „Exsudatzellen^  hervor,  wie  schwierig  es 
ist,  die  einzelnen  Zellarten  von  einander  zu  unterscheiden  und  ihre  Her- 
kunft zu  ermitteln.  Bezüglich  gewisser  uninukleärer  Zellen  des  Blutes 
hat  man  sich  bis  heute  noch  nicht  einigen  können,  ob  sie  den  Lym- 
phocyten  oder  Myelocyten  beizuzählen  sind.   Um  wieviel  schwieriger  muß 
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das  für  ähnliche  im  entzündeten  Gewebe  vorkommenden  Formen  sein. 
Schridde^)  hat  nenerdings  für  Myeloblasten  und  Lymphoblasten  als 
wichtige  Unterscheidungsmerkmale  angegeben:  1.  Häufigkeit  der  Mitosen 
bei  den  Lymphoblasten,  Seltenheit  bei  den  Myeloblasten,  2.  stärkere  Ent- 
wicklung und  Basophilie,  sowie  feinwabige  Struktur  des  Plasmas  der  Myelo* 
blasten,  welch  letztere  bei  Lymphoblasten  vollkommen  fehlen  soll,  3.  Diffe- 
renzen in  der  Anordnung  der  Kerne,  und  schließlich  4.  die  Granula  der 
Lymphoblasten.  Weitere  Untersuchungen  müssen  lehren,  inwieweit  diese 
Unterscheidungsmerkmale  auch  bezüglich  entzündlicher  Zellformen  ver- 
wendbar sind.  Ich  möchte  nur  hervorheben,  daß  nach  meinen  früheren  und 
jetzigen  Erfahrungen  die  Struktur  des  Zytoplasmas  und  der  Kerne  ein 
und  derselben  Zellart  unter  solchen  Bedingungen  einem  großen  Wechsel 
unterworfen  ist.  Je  nach  dem  Funktionszustand  bietet  das  Zytoplasma 
der  gleichen  Zelle  eine  schaumige,  gitterige,  fädige,  stäbchenförmige  oder 
mehr  granuläre  Struktur.  Daß  Zellen  ihre  Granulierung  wechseln  und 
einbüßen  können,  dafür  sollen  weitere  Belege  beigebracht  werden,  ebenso 
für  den  Wechsel  der  Kemstruktur  bei  der  gleichen  Zellart.  —  Ich  will 
versuchen,  eine  möglichst  objektive  Schilderung  der  verschiedenen  Zell- 
formen sowie  ihrer  weiteren  Metamorphosen  und  Geschicke  zu  geben, 
auch  die  Frage  ihrer  Herkunft  soll  erörtert  werden;  daß  diese  in  vielen 
Fällen  nicht  zu  beantworten  ist,  darin  stimme  ich  mit  andern  Beobachtern 
überein.  Wenn  in  den  nachfolgenden  Zeilen  lymphocytoide  und  myelo- 
cytoide  Zellen  unterschieden  werden,  so  geschieht  das  mehr  im  Interesse 
der  besseren  Verständigung.  Die  Bezeichnung  —  Polyblasten,  Klasmatocy- 
ten  usw.  —  habo  ich  absichtlich  vermieden.  Die  letztere  ist  nicht  eindeutig, 
erstere  zu  vieldeutig,  überdies  sind  diese  Formen  wenigstens  zum  Teil 
mit  den  sog.  EpitheUoidzellen  identisch. 

1.  Kleinere  uninukl6äre  Zellen  (Lymphocyten).  Wie  aus 
meinen  früheren  2),  sowie  aus  den  neueren  Versuchen  hervorgeht,  treten 
in  den  ersten  Stunden  und  Tagen  solche  Zellen  allerdings  in  ver- 
schiedener Zahl  auf.  Dieser  Wechsel  scheint  durch  die  Qualität  der 
Entzündungsursache  bezw.  durch  die  davon  abhängigen  chemotaktischen 
Einflüsse  bedingt  zu  sein.  Die  Zellen  besitzen  einen  einfachen  runden 
Kern,  der  intensiv  und  gleichmäßig  gefärbt  erscheint  und  gewöhnlich 
feinere  Strukturen  nicht  erkennen  läßt.  Der  Zytoplasmasaum  ist  im  Ver- 
hältnis zum  großen  Kern  schmal.  Bei  der  Färbung  mit  polychromem 
Methylenblau  läßt  dieses  eine  Tinktion  meistens  nicht,  zuweilen  aber  einen 
lichtblauen   Farbenton   erkennen;   an  Azur-Eosinpräparaten  ist  dasselbe 

^)  Schridde,  Myeloblasten,  Lymphoblasten  etc.  Zieglers  Beiträge, 
Bd.  41.   1907. 

2)  Über  Teilungsvorgänge  an  den  Wanderzellen  etc.  Arch.  f.  mikrosk. 
Anat.  Bd.  30.  1887.  Ich  verweise  insbesondere  auf  die  Beobach- 
tungen am  lebenden  und  überlebenden  Objekt  (Mesenterium  und 
Lymphsack). 
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bald  gar  nicht,  bald  schwach  blau,  manchmal  mit  einer  Beimischung  von 
Rot  gefärbt.  Ich  möchte  auf  dieses  verschiedene  Verhalten  kein  zu  großes 
Gewicht  legen,  weil  es  durch  die  Konservierung  —  Alkohol  oder  Müller- 
Sublimat  — ,  namentlich  aber  den  Grad  der  Differenzierung  bedingt  zu 
sein  scheint  Während,  wie  oben  bemerkt,  an  den  Kernen  feinere  Struk- 
turen meistens  vermißt  werden,  bieten  diese  manchmal  Speichen-  und 
Netzstruktnr  dar;  die  Dicke,  nicht  nur  der  Kemspeichen,  sondern  auch 
der  Kernmembran  wechselt.  Ober  Granulierung  dieser  kleinsten  Formen 
kann  ich  wegen  der  Schmalheit  ihres  Zytoplasmasaums  und  der  Schwierig- 
keit der  Abgrenzung  gegen  die  folgende  Zellart  sichere  Angaben  nicht 
machen;  ich  glaube  aber  wiederholt  Granula  in  ihnen  gesehen  zu  haben. 
(Tinktion  mit  Azur-Eosin  nach  Sternberg  oder  Schridde,  sowie  mit 
polychromem  Methylenblau).  Die  Deutung  dieser  Zellform  als  Lymphocyten 
wird  wohl  kaum  anzufechten  sein.  Was  ihre  Herkunft  anbelangt,  so  kann 
für  einen  Teil  derselben  mit  Rücksicht  auf  ihr  Auftreten  in  den  ersten 
Standen  ihre  Abstammung  aus  dem  Blut  kaum  bestritten  werden,  nach- 
dem ihre  Emigrationsfähigkeit  nachgewiesen  wurde.  Für  die  in  spätrer 
Zeit  im  Gewebe  auftretenden  Lymphocyten  ist  die  Möglichkeit  in  Betracht 
za  ziehen,  daß  sie  an  Ort  und  Stelle  durch  mitotische  Teilung  eingewan- 
derter oder  Teilung  fixer  z.  B.  adventitialer  Zellen  entstanden  sind;  die 
letzteren  entsprechen  dann  den  leukocytoiden  Formen  Marchand s.^^) 

2.  Größere  uninukleäre  Zellen  (lymphocytoide).  Sie  bieten 
im  wesentlichen  dieselbe  Kemform  und  Struktur  dar;  nur  werden  nach 
meiner  Erfahrung  häufiger  Radkeme,  Netzkeme  etc.  getroffen; 
außerdem  führen  sie  zuweilen  polymorphe  Kerne.  Unterschieden  sind 
sie  von  der  vorigen  Form  namentlich  durch  das  stärker  entwickelte 
Zytoplasma.  Dieses  enthält  sehr  häufig  Granula,  die  mir  allerdings  nicht 
gleichwertig  zu  sein  scheinen.  Die  erste  Art  der. Granula  ist  kleiner, 
kommt  in  größerer  Zahl  vor;  liegt  perinukleär,  breitet  sich  aber  manch- 
mal über  den  ganzen  Zellleib  aus.  Vorausgesetzt,  daß  die  Deutung  der 
letzteren  als  Plasmazellen  gerechtfertigt  ist,  könnten  sie  als  lymphocytoide 
bezeichnet  werden,  Fig.  14.  Die  zweite  Granulaart  ist  größer,  liegt  mehr 
peripherisch,  manchmal  wandständig.  An  Präparaten,  welche  nach  Ünna- 
Pappenheim  gefärbt  sind  (Ftg.  16),  kommen  rote  Granula  vor,  welche 
eine  ähnliche  Anordnung  zeigen ;  ob  sie  mit  den  eben  beschriebenen  oder 
mit  den  gleich  zu  erwähnenden  identisch  sind,  wage  ich  nicht  zu  ent- 
scheiden. —  Die  dritte  Art  von  Granula  ist  die  größte;  sie  treten  in  be- 
schränkter Zahl  auf  und  lassen  wenigstens  in  gewissen  Phasen  Beziehun- 
gen zum  Kern  erkennen.  Während  die  anderen  Granula  nur  durch  Azur- 
Eosin  und  polychromes  Methylenblau  sich  darstellen  lassen,  färben  diese 
sich  mit  Hämatoxylin.  Vermutlich  handelt  es  sich  um  ausgetretene  Be- 
standteile der  Kerne,  und  ich  möchte  sie  deshalb  als  karyogene  Gra- 
nula bezeichnen  und  danach  von  den  anderen,  welche  plasmogene 

0  Marchand,  Der  Prozeß  der  Wundheilung,  Stuttgart  1901. 
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sind,  onterscheideo.  Manche  dieser  Zellen  mit  kaiyogenen  Granola  zeigmi 
Verändemngen  des  Plasmas,  welche  aof  D^eneration  schließen  lassen; 
an  anderen  werden  solche  Zeichen  vennifit  —  Bezüg^ch  der  Herkonft 
dieser  lymphocytoideD  Formen  kann  ich  nur  erwähnen,  daB  sie  vereinzelt 
im  Blnt  nnd  in  sehr  früher  Zeit,  vor  dem  Auftreten  von  Mitosen  im  Ge- 
webe vorkommen;  die  Möglichkeit  einer  lokalen  Entstehung  nnd  Vermeh* 
rung  in  späterer  Zeit  im  Gewebe  soll  damit  nicht  in  Abrede  gestellt 
werden  (s.  o.). 

3.  Mastzellen  sind  in  der  ersten  Zeit  in  ziemlicher  Zahl  vorhanden; 
sie  zeigen  aber  schon  in  den  ersten  Tagen  fortschreitende  Zerfallserschei- 
nungen, wie  sie  von  Maximow  und  mir^)  geschildert  wurden.  Ob  &ne 
regeneratorische  Neubildung  vorkommt,  vermag  ich  nicht  auszusagen; 
nach  sechs  Wochen  ließen  sich  solche  nicht  wieder  auffinden. 

3.  Große  uninukleäre  Zellen  (myelocytoide?)  Das  sehr 
entwickelte  Zytoplasma  dieser  Zellen  ist  bald  feingekömt,  bald  zeigt  es 
mehr  eine  wabige,  schaumige  oder  gitterige  Struktur;  manche  ^eser 
Zellen  nehmen  bei  Triacidfärbung  einen  schwachroten  Ton  an,  andere  nicht 
Der  manchmal  runde,  andermal  eingebuchtete  Kern  ist  selten  polychrom, 
häufiger  läßt  sich  an  ihm  eine  rad-  oder  netzförmige  Anordnung  der 
Fäden  nachweisen.  Polymorphe  Kerne  trifft  man  selten,  dagegen  mehrere 
Kerne.  Von  allen  bis  jetzt  beschriebenen  Formen  sind  diese  Zellen 
durch  die  beträchtlichere  Größe  unterschieden.  Bezuglich  ihrer  Heiknnft 
will  ich  nur  bemerken,  daß  sie  nach  ihrem  ganzen  Verhalten  am 
meisten  mit  Myelocyten  bzw.  Myeloblasten  fibereinstimmen.  Wie  schon 
oben  angedeutet  wurde,  weiter  unten  aber  noch  eingehender  begründet 
werden  soll,  ist  es  zur  Zeit  unmöglich  zu  entscheiden,  ob  diese  Anschau- 
ung richtig  ist  oder  ob  diese  Zellen  aus  einer  Umwandlung  anderer  Arten 
hervorgegangen  sind.  Auch  sie  bieten  zuweilen  Degenerationserscheinnn- 
gen  dar. 

Manche  dieser  Zellen  enthalten  an  Azur-Eosinpräparaten  blaue 
Granula  in  wechselnder  Zahl;  vielleicht  sind  sie  als  myelocytoide  Plasma- 
zellen anzusprechen  (Fig.  15) ;  deutliche  Metachromasie  habe  ich  an  ihnen 
nicht  beobachtet. 

Andere  Zellen  zeigen  in  bezug  auf  Anordnung  der  Kerne  und  des 
Zytoplasmas  mit  der  eben  beschriebenen  Zellart  weitgehende  Oberein- 
stimmung; der  wesentlichste  Unterschied  ist  durch  die  Granulierung  ge- 
geben, wie  sie  namentlich  an  Triacidpräparaten  nach  Konservierung  in 
Müll  er- Sublimat  zum  Vorschein  kommt  (Fig.  16  u.  17,  Taf.  V). 

Die  durch  Triacid  rot  gefärbten  Granula  nehmen  in  wechselnder  Zahl 
(Fig.  17)  die  Umgebung  der  Kerne  ein,  oder  sie  liegen  mehr  peripherisch  oder 
aber  sie  sind  mehr  gleichmäßig  über  die  Zellen  verteilt  Bezüglich  d^ 
Herkunft  dieser  Zellform  kann  ich  gleichfalls  nur  Vermutungen  aus- 
sprechen.  Mit  Rücksicht  auf  die  große  morphologische  Ähnlichkeit  dieser 

^)  Zur  Morphologie  und  Biologie  der  Mastzellen  etc.,  Münchn.  medic. 
Wochenschr.  Nr.  13.   1906. 
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mit  der  vorigen  Art  ließe  sich  die  Annahme  rechtfertigen,  daff  sie  aas 
dieser  hervorgegangen  ist;  andererseits  kann  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung aas  einer  anderen  Zellart  nicht  in  Abrede  gestellt  werden. 

Zugunsten  der  Vorstellung,  daß  Myelocyten^)  bzw.  Myeloblasten 
an  dem  Aofbau  von  entzflndlichem  Gewebe  beteiligt  seien,  ließen  sich  die 
Mitteilungen  Aber  heterotope  Nenbilduiig  von  Myeloidgewebe  geltend 
machen.  Ich  will  deshalb  noch  erwähnen,  daß  ich  weniger  in  den  ersten, 
etwas  zahlreicher  in  späteren  Tagen  Normoblasten  gefunden  habe,  ohne 
damit  das  Vorkommen  solcher  in  der  angedeuteten  Richtung  verwerten 
zu  wollen,  das  durch  die  stattgehabte  Blutung  vielleicht  eine  sachgemäßere 
Erklärung  findet 

Noch  einer  Zellform  muß  ich  gedenken,  deren  Zugehörigkeit  zu  der 
eben  beschriebenen  fraglich  ist.  Der  Kern  dieser  Zellen  liegt  exzentrisch 
bzw.  wandständig  je  nach  der  Größe  der  in  ihnen  enthaltenen  vacuolen- 
ähnlichen  Gebilde.  Das  Zytoplasma  mancher  dieser  Zellen  ist  an  Triacid- 
Präparaten  dichter  von  dnnkelroten  Granula  durchsetzt  (Fig.  18);  andere 
enthalten  spärliche  oder  vereinzelte  solche  Granula  oder  lassen  solche 
überhaupt  vermissen.  Vermutlich  handelt  es  sich  um  ähnliche  Gebilde, 
wie  sie  von  Knrloff,  Gesaris-Demel,  Ledingham,  Pappenheim 
und  Proescher  neuerdings  beschrieben  worden  sind.  Auch  auf  die  Mit- 
teilungen von  Klemensiewicz  über  Vakuolen  der  weissen  Blntzellen 
sei  hingewiesen. 

4.  Pseudoeosinophile  Zellen.  Wie  bekannt,  sind  sie  durch 
eine  feine  und  bald  mehr,  bald  weniger  dichte  Granulierung  des  Zyto- 
plasmas  gekennzeichnet.  Mit  Azur -Eosin  färben  sich  die  Granula 
deutlich  rot,  mit  Triacid  hellrosa.  Oft  ist  der  Zelleib  so  ausgiebig  von 
Granula  durchsetzt,  daß  die  Struktur  des  übrigen  Zytoplasmaa  verdeckt 
wird  (Fig.  1  n.  2,  Taf.  V);  kann  solches  noch  nachgewiesen  werden, 
dann  erscheint  es  sehr  fein  gekörnt  oder  wabig.  Zuweilen  kommen 
blane  Granula  vor;  ob  diese  einem  Farbenwechsel  plasmogener  Granula 
ihren  Ursprung  verdanken  oder  als  karyogene  Granula  anzusprechen 
sind,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden;  vielleicht  muß  mit  beiden  Ent- 
stehungsweisen gerechnet  werden  (Fig  9,  Taf.  V),  —  Die  Kerne  sind 
bei  diesen  Zellen  rund  und  polychrom,  namentlich  in  der  allerersten  Zeit, 
später  werden  sie  polymorph.  Manche  der  runden  Kerne  ändern  ihre 
Struktur  derart,  daß  sie  vielleicht  unter  Ausstoßung  von  Kemsubstanz 
lichter  werden ;  man  kann  dann  netz-  oder  korbförmig  angeordnete  Kern- 
fäden und  eine  bald  dickere,  bald  dünnere  Kemmembran  unterscheiden 
(Fig.  8,  Taf.  V).    Diese  Metamorphosen  des  Kerns  habe  ich  sowohl  an 

^)  Ziel  er  betont  in  seiner  interessanten  Arbeit,  welche  mir  erst  nach 
Abschluß  der  meinigen  zagegangen  ist,  daß  die  Myelocyten  einer 
weiteren  Entwicklung  fähig  sind  und  in  späteren  Stadien  Mastzellen- 
kömelung,  seltener  amphophile  oder  echte  eosinophile  Kömelung 
aufweisen. 
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Zellen  mit  reichlicher,  sowie  an  solchen  mit  spärlicher  Granulierang  wahr- 
genommen. Der  letztere  Befand  legt  die  Vermatung  nahe,  daß  es  sieh 
am  Degenerationserscheinungen  handelt.  Solche  spielen  bei  dieser  Zell- 
form eine  große  Rolle,  ob  aber  diese  Zellformen  immer  als  degenerierende 
aufgefaßt  werden  müssen,  ist  mir  deshalb  zweifelhaft,  weil  manche  der- 
selben, welche  einen  derartigen  Granolaschwund  und  eine  solche  Kem- 
metamorphose  eingegangen  sind,  Zeichen  einer  weiter  fortschreitend«! 
Degeneration  vermissen  lassen.  Das  gleiche  gilt  von  der  Polymorphie 
der  Kerne;  auch  sie  kann  meines  Erachtens  nicht  als  ein  eindeatiges 
Merkmal  der  Degeneration  angesehen  werden.  Das  Vorkommen  von  Mi- 
tosen in  pseudoeosinophilen  Zellen  beweist,  daß  diese  im  Gewebe  fort- 
schreitend sich  entwickeln  können.  Andererseits  ist  die  Herkunft  der 
Mehrzahl  dieser  Zellen  ans  dem  Blute  ja  zweifellos,  ebenso  daß  auch  in 
späteren  Perioden  noch  eine  Einwanderung  solcher  Zellen  stattfindet. 

5.  Eosinophile  Zellen  kommen  im  Anfang  nur  vereinzelt,  später 
oft  in  größerer  Zahl  vor.  Sie  sind  charakterisiert  durch  die  größeren 
Granula.  Mit  Triacid  färben  sie  sich  dunkelorange,  während  die  pseudo- 
eosinophilen  wie  erwähnt  eine  hellrosa  Tinktion  darbieten.  Die  Zahl 
und  Größe  der  Granula  wechselt  nicht  nur  bei  verschiedenen  Zellen,  son- 
dern auch  innerhalb  der  gleichen  Zelle.  Degenerationserscheinungen 
werden  auch  an  ihnen,  aber  viel  seltener  beobachtet  Ob  unter  solchen 
Verhältnissen  eine  lokale  Neubildung  von  eosinophilen  Zellen  vorkommt 
oder  ob  sie  alle  als  eingewandert  angesehen  werden  müssen,  ist  nicht  zn 
entscheiden. 

6)  Mikrophagen  und  Makrophagen;  sie  sollen  beide  weiter 
unten  eingehend  beschrieben  werden. 

7)  Riesen  Zellen  kommen  in  den  Maschen  der  Hollnnderplättchen 
schon  in  den  ersten  Tagen  vereinzelt  vor;  später  können  sie  diese  voll- 
ständig ausfüllen.  Sie  haben  die  verschiedenste  Form  und  Größe  und 
hängen  zuweilen  durch  mehrere  Fortsätze  untereinander  zusammen.  Eine 
Granulierung  habe  ich  an  ihnen  nicht  beobachtet  Zwischen  ihnen  finden 
sich  rote  Blutkörper,  Lymphocyten,  psendoeosinophile  sowie  größere,  nicht 
granulierte  Zellen.  Manche  dieser  ZeUformen  zeigen  verschiedenartige 
und  verschieden  weit  gediehene  Degenerationserscheinungen ;  andere  lassen 
selbst  nach  sehr  langer  Zeit,  allerdings  nur  bei  aseptischem  Verlauf 
solche  vermissen.  Mit  Rücksicht  auf  das  frühzeitige  Auftreten  der  Riesen- 
zellen —  eine  Beobachtung,  welche  mit  früher  berichteten^)  im  Einklang 

^)  Über  Teilungsvorgänge  der  Wanderzellen  etc.,  Achiv  f.  mikroskop. 
Anatomie,  Bd.  30,  1887.  Altes  und  neues  über  Wanderzellen  etc., 
dieses  Archiv,  Bd.  432  und  über  die  Geschicke  der  Leukocyten,  da- 
selbst, Bd.  133,  1893.  In  diesen  Versuchsreihen  waren  Riesenzellen 
in  den  Hollnnderplättchen,  bzw.  in  den  Gefäßen,  an  den  letzteren 
in  der  Umgebung  der  eingeführten  Kaninchenhaare,  aufgetreten, 
ehe  an  den  fixen  Zellen  Teilungen  nachweisbar  waren. 
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steht  —  möcBte  ich  an  der  damals  vertretenen  Ansicht  festhalten,  daß 
manche  dieser  RiesenzeUen  aus  Wanderzellen  hervorgehen,  selbstverständ- 
lich ohne  die  Möglichkeit  der  Entstehung  aus  anderen  Zellen  in  Abrede 
zu  stellen.  Das  letztere  gilt  insbesondere  für  die  Riesenzellen,  welche  in 
größerer  Entfernung  von  den  Plättchen  auftreten.  Daß  manche  dieser 
Zellen  degenerativ  zugrunde  gehen,  wird  durch  das  Auftreten  von  Vakuolen 
angezeigt;  doch  möchte  ich  mich  zu  der  Annahme  nicht  bekennen,  daß 
dies  das  endgültige  Geschick  bei  allen  RiesenzeUen  sei. 

Fibroblasten.  Vom  dritten  und  vierten,  häufiger  vom  sechsten 
Tage  an  kommen  erst  spärliche,  dann  zahlreichere  Mitosen  an  den  prä- 
ezistenten  Bindegewebszellen  vor,  nachdem  diese  zuvor  eine  Vohimens- 
zunahme  erfahren  und  manchmal  eine  mehr  rundliche  Form  angenommen 
hatten,  und  damit  tritt  eine  weitere  Zellform  in  die  Erscheinung. 

Ich  muß  mich  mit  dieser  kurzen  Schilderung  der  im  Granula- 
tionsgewebe nachweisbaren  Zellarten  begnügen  und  hoffe  bei  einer 
anderen  Gelegenheit  unter  eingehender  Berücksichtigung  der 
Literatur  eine  ausführlichere  Darstellung  der  Morphologie  des 
entzündeten  Bindegewebes  liefern  zu  können.  Nur  noch  einige 
Bemerkungen  hinzuzufügen,  sei  mir  gestattet.  —  Die  Komplikation 
des  Aufbaues  des  entzündeten  Bindegewebes  geht  aus  dem  obigen 
Bericht  ohne  weiteres  hervor,  ebenso  die  Schwierigkeit  bzw.  die 
Unmöglichkeit,  alle  die  einzelnen  Zellarten  als  solche  zu  erkennen, 
sowie  ihre  Herkunft  zu  bestimmen.  Als  einen  der  Gründe  haben 
wir  die  bis  jetzt  für  diese  Frage  nicht  genügend  berücksichtigte 
Tatsache  kennen  lernen,  daß  die  Struktur  der  Kerne  und  des 
Zytoplasmas  ebenso  die  Granulierung  dieses  bei  den  einzelnen 
Zellformen  nicht  stabil,  sondern  einem  Wechsel  unterworfen  ist. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  es  mir  gestattet  zu  bemerken,  daß 
die  Resultate  der  erst  erwähnten  Versuche,  ich  meine  diejenigen  an  den 
HoUunderplättchen,  vielfach  nicht  richtig  eingeschätzt  werden.  Gegen 
die  Versuche  von  Ziegler  war  der  Einwand  erhoben  worden,  daß  die 
zwischen  den  Plättchen  eingeschlossenen  Gebilde  nicht  nur  einge- 
wandert, sondern  auch  hineingewachsen  sein  konnten.  Besonders 
bemerkenswert  erachtete  ich  deshalb  den  Befund,  daß  an  Plättchen, 
welche  von  einer  dicken  Schichte  geronnener  Lymphe  eingehüllt 
waren,  die  Maschen  der  HoUunderplättchen  Zellen  enthielten,  welche 
Zeichen  einer  progressiven  Metamorphose  darboten;  auch  Riesen- 
zeUen fanden  sich  in  ihnen.  Sie  konnten  nur  aus  WanderzeUen 
hervorgegangen  sein,  weU  nur  eine  Einwanderung,  kein  Einwachsen 
stattgefunden  hatte;  die  in  die  geronnene  Lymphschichte  durch  die 
WanderzeUen  eingegrabenen  Straßen  wiesen  eindeutig  darauf  hin. 
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Das  Zytoplasma  ein  und  derselben  Zelle  kann  je  nach  dem  Zustand 
der  Ernährung,  Funktion  usw.  eine  scheinbar  homogene,  fein- 
punktierte, granuläre,  wabige  oder  schaumige  Struktur  darbieten ; 
ich  kann  deshalb  die  Aufstellung  von  Schaumzellen,  Gitterzellen, 
Stäbchenzellen  als  besondere  Formen  nicht  als  berechtigt  aner- 
kennen. Das  gleiche  gilt  bezügUch  der  Kerne ;  als  Beispiel  sei  das 
Verhalten  der  pseudoeosinophilen  Zellen  hervorgehoben,  deren 
Kerne  in  der  ersten  Zeit  rund  und  polychrom,  später  aber  wahr- 
scheinlich infolge  der  Ausscheidung  von  Kemsubstanz,  manch- 
mal unter  Bildung  karyogener  im  Zytoplasma  gelegener  Granula, 
Uchter  erscheinen  und  verschiedene  Strukturen  darbieten  oder 
aber  polymorphe  Gestalt  annehmen.  Es  wurde  oben  erörtert,  daß 
es  zweifelhaft  ist,  ob  alle  diese  Erscheinungen  des  Strukturwechsels 
auf  Degeneration  bezogen  werden  dürfen.  Mit  Rücksicht  auf 
diesen  Tatbestand  wäre  es  besonders  erwünscht,  wenn  aus  der 
Anordnung  der  Granula  auf  die  Art  und  Herkunft  der  Zellen  ge- 
schlossen werden  dürfte.  Die  Verwertung  der  GranuUerung  der 
Zellen  in  dieser  Bichtung  wird  aber  dadurch  eingeschränkt,  daß 
die  Darstellung  gewisser  Granulaarten  an  Schnittpräparaten,  wie 
oben  bereits  erwähnt  wurde,  viel  schwieriger  ist  als  an  Trocken- 
präparaten. Ich  habe  schon  wiederholt  hervorgehoben  und  an 
Beispielen  nachgewiesen,  daß  ein  und  dieselbe  Zellform  je  nach 
Entwicklung,  Emährungs-  und  Funktionszustand  verschieden- 
artige Granula  führen  oder  solcher  ganz  entbehren  kann.  Ich 
verweise  z.  B.  auf  das  oben  berichtete  Verhalten  der  Granula  in 
den  uninukleären  myelocytoiden  Zellen,  welche  bald  baso- 
phile oder  amphophile  oder  acidophile  Granulierung  darbieten. 
Ein  anderes  Beispiel  sind  die  pseudoeosinophilen  Zellen.  Die 
Unterscheidung  zwischen  einer  Zelle,  welche  ihre  Granula  ein- 
gebüßt, und  einer  anderen,  welche  solche  nie  besessen  hat,  nament- 
lich, wenn  gleichzeitig  Veränderungen  der  Struktur  des  Zyto- 
plasmas  und  der  Kerne  erfolgt  sind,  kann  sehr  schwierig  werden. 
Endlich  ist  noch  eine  andere  Möglichkeit  zu  berücksichtigen: 
die  Bildung  von  Granula  an  Ort  und  Stelle,  wie  sie  von  manchen 
Seiten  berichtet  wird.  Wenn  diese  Mitteilungen  richtig  sind,  würde 
die  Verwertbarkeit  der  Granulierung  für  die  Ableitung  der  Her- 
kunft der  Zellen  sehr  eingeschränkt.  SchUeßlich  sei  noch  die  Frage 
berührt,  ob  die  aus  dem  Blut  stammenden  Zellformen,  wie  man 
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noch  vielfach  annimmt,  alle  zugrunde  gehen  müssen  oder  ob 
sie  auch  einer  weiteren  Entwicklung  und  Funktion  fähig  sind. 
Diese  letztere  Anschauung  habe  ich  von  jeher  vertreten ;  durch 
die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  sehe  ich  mich  darin  be- 
stärkt. Nach  meiner  Meinung  spielen  sich  in  ihnen  außer  den  Pro- 
zessen der  Phagocytose  und  des  Transportes  von  Substanzen  wich- 
tige Vorgänge  der  Assimilation,  des  Umsatzes  und  der  Sekretion  ab. 

Metamorphose  der  roten  Blutkörper. 

Betreffs  der  in  Betracht  kommenden  Umwandlungen  der 
Erythrocyten  darf  ich  auf  frühere  Beobachtungen  von  Franz 
Müller  und  mir^)  Bezug  nehmen.  Wir  hatten  diese  Vorgänge 
am  lebenden,  überlebenden  und  konservierten  Objekt  bei  der 
intravaskularen  und  extravaskularen  Gerinnung  untersucht  und 
folgende  Hauptformen  unterschieden: 

1.  DieErythrocytolyse,  d.  h.  den  Austritt  gelöster 
Substanz,  welcher  manchmal  nach  vorausgegangener  Vergrößerung 
der  roten  Blutzellen  eine  Volumensabnahme  dieser  und  schließ- 
lich die  Bildung  von  Blutkörperchenschatten,  Mikrocyten  usw. 
zur  Folge  hat.  Die  dabei  auftretenden  Veränderungen  der  Gestalt 
und  Farbenreaktion  sind  allgemein  bekannt;  es  sei  deshalb  nur 
hervorgehoben,  daß  diese,  auch  wenn  die  Blutkörper  wie  in  unseren 
Versuchen  zur  gleichen  Zeit  die  Blutbahn  verlassen  haben,  sehr 
große  Differenzen  darbieten,  welche  eine  ungleiche  Resistenz  an- 
zeigen. Um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  färbt  sich  an  M  ü  1 1  e  r- 
Sublimatpräparaten  durch  Triacid  ein  Teil  der  Blutkörper  in 
hellerem,  ein  anderer  in  dunklerem  Orangeton,  während  andere 
Erythrocyten  mehr  oder  weniger  intensiv  durch  Fuchsin  tingiert 
erscheinen.  Eine  Folge  der  Differenzierung  kann  dieses  Verhalten 
deshalb  nicht  sein,  weil  solche  Verschiedenheit  an  dem  gleichen 
Präparat    und     an    benachbarten   Gebilden    beobachtet    wird. 

^)  Arnold  J.,  Zar  Morphologie  und  Biologie  der  roten  Blutkörper, 
dieses  Arch.,  Bd.  145,  1896;  zur  Morphologie  der  extravaskularen 
Gerinnung,  daselbst  Bd.  150,  1891 ;  zur  Morphologie  der  intravasku- 
laren Gerinnung,  daselbst  Bd.  157,  1899  und  F.  Müller,  die  mor- 
phologischen Veränderungen  der  Blutkörperchen  und  des  Fibrins  usw. 
Zieglers  Beiträge  Bd.  23,  1898. 

Tinbowe  Areblr  i  pathoL  lut  Bd.  190.  Hft.  1.  10 
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Bezüglich  der  Struktur  will  ich  nur  erwShnen,  daß  ich  auch  bei 
diesen  Versuchen  häufig  eine  ganz  feine  und  dichte  Granulierong 
nachweisen  konnte.  Eine  Täuschung  durch  feine  und  kurze  Fort- 
sätze konnte  mit  Rücksicht  auf  die  glatte  Eonturierung  ausge- 
schlossen werden.  Bezüglich  der  Einzelheiten  verweise  ich  auf 
meine  früheren  Beschreibungen  und  Abbildungen. 

2.  Die  Erythrocytorhexis.  Damit  habe  ich 
sowohl  den  Austritt  kleinster  runder  glänzender  Körner,  als  auch 
die  Abschnürung  kleinerer  und  größerer  Teilchen  bezeichnet 
Die  Gestalt  dieser  ist  bald  eine  rundUche,  bald  eine  eckige  oder 
verzweigte,  ihre  Struktur  homogen  oder  kömig;  neben  deutlich 
gefärbten  kommen  ungefärbte  Gebilde  in  wechselnder  Zahl  vor. 
Es  haben  diese  Verhältnisse  früher  eine  so  eingehende  Beschreibung 
gefunden,  daß  weitere  Ausführungen  kaum  erforderlich  sind,  um 
so  weniger  als  W  e  i  d  e  n  r  e  i  c  h^)  neuerdings  eine  sehr  genaue 
Darstellung  derselben  geUefert  hat.  Den  Beobachtungen  von 
Stschastny^)  zufolge  scheinen  bei  der  Autolyse  ganz  ähnliche 
Veränderungen  der  roten  Blutkörper  zu  erfolgen ;  insbesondere 
wird  des  Auftretens  und  Austretens  von  Kömchen  in  den  Erythro- 
cyten  Erwähnung  getan. 

3.  Erythrocytoschisis;  das  sind  Voi^änge,  bei 
welchen  die  roten  Blutkörper  gleichzeitig  oder  in  rascher  Auf- 
einanderfolge in  nahezu  gleich  große  Gebilde  zerfallen.  Die  Durch- 
schnümng  erfolgt  zwischen  den  einzelnen  Erhebungen,  welche 
zuvor  an  dem  roten  Blutkörper  sich  ausgebildet  haben.  Die 
Teilungsprodukte  stellen  sich  als  zuerst  glänzende  und  deutlich 
rot  gefärbte,  später  mehr  blasse  gekömte,  zuweilen  verzweigte 
Gebilde  dar.  Mit  Eisenhämatoxylin-Eosin  läßt  sich  m  ihnen  in 
gewissen  Phasen  ein  dunkelgefärbtes,  kömiges  Körperchen  nach- 
weisen, während  die  Peripherie  deutlich  rot  gefärbt  ist.  Später 
können  diese  sowie  die  unter  2.  beschriebenen  Abschnürungs- 

1)  Weidenreich,  Die  Schicksale  der  roten  Blutkörper  im  normalen 
Organismns,  Anat.  Anzeig.  Bd.  24,  1900,  znr  Morphologie  der  Blut- 
plättchen, daselbst  Bd.  29,  1906.  Ergänzungsheft  und  znr  Frage 
nach  der  Entstehung  des  eosinophilen  Leukocyten  Fol.  haemat. 
Bd.  II  1905. 

^)  Stschastny,  Über  die  Histogenese  der  eosinophilen  Granulationen: 
Zieglers  Beitr.  Bd.  38.    1906. 
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Produkte  körnig  zerfallen  und  in  eine  kömige  Masse  umgewandelt 
werden. 

Alle  diese  Formen,  welche,  wie  ich  ausführte,  bei  der  Ge- 
rinnung und  Thrombenbildung  eine  bedeutungsvolle  Rolle  spielen, 
habe  ich  auch  bei  diesen  Versuchen  wieder  gefunden.  Ich  darf, 
um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  auf  meine  früheren  Darstellungen 
und  Abbildungen  verweisen.  Es  sei  deshalb  nur  noch  erwähnt, 
daß  die  aus  dem  Zerfall  von  Erythrocyten  hervorgegangenen 
Kömer  und  Kömermassen,  Staubchen  und  Plättchen,  sowie  die 
kleineren  und  größeren,  teils  mit  Hämoglobin  gefärbten,  teils 
ungefärbten  Fragmente  im  Gewebe  öfters  in  Form  von  Zügen  und 
netzförmigen  Strängen  offenbar  ihrer  Verbreitung  in  den  Saft- 
bahnen entsprechend  angeordnet  waren;  stellenweise  war  es  zu 
einer  vollständigen  Füllung  der  Saftbahnen  mit  diesem  Material 
gekommen. 

Die  Verändemngen  der  roten  Blutkörper  bei  Thrombose  sind 
auch  von  Lubarsch  (allgemeine  Pathologie)  eingehend  ge- 
schildert worden.  Außerdem  finden  sich  in  den  Mitteilungen  über 
Pigmentierung  zahlreiche  diesen  Gegenstand  betreffende  Angaben. 

Hämosiderinbildung. 

Außer  den  eben  geschilderten  Vorgängen  des  Zerfalls  spielt 
der  Austritt  von  Hämoglobm  in  gelöster  Form,  veraiutlich  auch 
in  der  Gestalt  von  Tropfen  eine  Rolle  bei  der  Pigmentiemng. 
Daran  schheßt  sich  unmittelbar  die  Frage,  ob  eine  Diffusion  von 
Hämoglobin  bzw.  eine  Imbibition  der  Gewebe  mit  Blutfarbstoff 
vorkommt  oder  nicht.  Während  Langhans,  M.  B.  Schmidt 
u.  a.  hervorheben,  daß  die  umgebenden  Flüssigkeiten  und  Gewebs- 
teile ungefärbt  bleiben,  tritt  N  e  u  m  a  n  n  für  das  Vorkommen 
einer  Diffusion,  indem  er  folgende  Tatsachen  geltend  macht,  ein. 
An  Stellen,  insbesondere  von  Thromben,  an  welchen  rote  Blut- 
körper, Teilstücke  solcher  oder  Hämoglobintropfen  nur  in  geringer 
Menge  vorkommen  oder  ganz  fehlen,  ebenso  die  Zeichen  eines 
ausgiebigen  Untergangs  von  Pigmentzellen,  findet  sich  manchmal 
sehr  viel  Hämosiderin.  Daß  aber  alles  Pigment  aus  freiUegenden 
Blutkörpem,  ihren  Trümmem  oder  Hämoglobintropfen  entstehe, 
dünkt  Neu  mann  nicht  wahrscheinlich.  Ein  besonderes  Ge- 
wicht legt  er  auf  den  Befund  von  Hämoglobinmänteln  um  die 

10* 
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Kohlensplitter  in  den  Lungen.  Der  Einwand  von  M.  B.  Schmidt^), 
daß  tropfenförmiges  Hämoglobin,  welches  die  Kohlensplitter 
einhülle,  solche  Bilder  erzeugen  könne,  scheint  N  e  u  m  a  n  n 
nicht  zutreffend,  weil  seiner  Überzeugung  gemäß  Hämoglobin- 
tropfen  unter  solchen  Verhältnissen  nicht  vorkommen.  Als  ent- 
scheidend wird  von  Neumann  die  Bildung  von  Hämosiderin 
nach  der  Injektion  von  Hämoglobinlösung  angesehen.  Die  meisten 
neueren  Beobachter  scheinen  geneigt,  eine  Diffusion  von  Hämo- 
globin anzunehmen. 

Die  Frage,  in  welcher  genetischen  Beziehung  Hämatoidin 
und  Hämosiderin  stehen,  ob  sie  als  selbständige  Gebilde  anzusehen 
sind  oder  ob  die  eine  dieser  Substanzen  aus  der  Umwandlung  der 
anderen  hervorgeht,  soll  hier  nicht  erörtert  werden.  Es  ist  dazu 
um  so  weniger  Anlaß,  als  ich  Hämatoidin  bei  meinen  Versuchen 
nicht  beobachtet  habe.  Man  vergleiche  in  dieser  Hinsicht  die  aus- 
führlichen Mitteilungen  Neumanns*),  welcher  die  Ansicht 
vertritt,  daß  beide  Pigmente  zwei  verschiedenen  chemischen 
Prozessen  ihre  Entstehung  verdanken.  „Beide  verhalten  sieh 
exklusiv  zueinander ;  aus  dem  Hämoglobin  einer  roten  Blutzelle 
wird  entweder  Hämatoidm  oder  Hämosiderin." 

Die  meisten  Beobachter  stimmen  darin  überein,  daß  auf  die 
Bildung  der  Pigmentart  das  Gewebe  von  Bestimmendem  Einfluß 
ist,  worauf  auch  die  interessanten  Versuche  von  T  h  o  m  a  und 
P  a  n  8  k  i  ')  hinweisen.  Aus  dem  in  das  Gewebe  gelangenden 
Hämoglobin  wird  Hämosiderin,  der  in  Thromben  und  Extravasaten 
zurückbleibende  Teil  des  Blutfarbstoffes  zu  Hämatoidin  (Neu* 
mann).  M.  B.  S c h m i d  t  u.  a.  betonen  gleichfalls  den  Ein- 
fluß des  Stoffwechsels,  der  Vaskularisation  usw.  auf  die  Hämo- 
siderinbildung,  während  die  Hämatoidinbildung  unabhängig  von 
solchen  Einflüssen  sei. 

Seit  den  grundlegenden  Arbeiten  von  Langhans  wird 
die  Bedeutung  der  sog.  globuliferen  Zellen  für  die  Pigmentbildung 
allgemein  anerkannt.  Früher  hat  man  angenommen,  daß  haupt- 
sächlich ganze  Blutkörper  phagocytär  von  den  Zellen  aufgenommen 


^)  Schmidt,  M.  B.,  Labarsch  Ergebnisse  a.  a.  0. 

2)  Neamann,  Dieses  Arch*  Bd.  111  u.  177. 

3)  Thoma  u.  Panski,  Arch.  f.  experimentelle  PaÜiolog.  BdL  21,  1890. 
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werden.  Später  haben  Skrzezka^),  M.B.  Schmidt*),  Dürk»), 
Bodon*),  Stschastny*),  Weidenreich'),  Roes8le')u.a. 
nachgewiesen,  daß  auch  TeQe  der  roten  Blutkörper  und  sehr  kleine 
Trümmer  in  die  Zellen  eintreten.  Die  Pigmentkömer  werden  als 
die  Erzeugnisse  der  extrazellular  umgewandelten  Blutkörper  und 
Blutkörperchentrünmier,  von  manchen  als  Fällungsprodukte  auf- 
gefaßt. Nur  wenige  nehmen  eine  Beteiligung  der  Zelle  bei  der 
weiteren  Metamorphose  an,  sei  es,  daß  das  Hämoglobin  in  gelöster 
Form  oder  in  der  Gestalt  von  Blutkörperchenteilen  in  die  Zellen 
gelangt  ist.  D  ü  r  k  unterscheidet  zwei  Arten  von  pigmenthaltigen 
Zellen :  1.  Pigmentbildung  infolge  Verdichtung  des  aufgenommenen 
Hämoglobins,  2.  durch  Aufnahme  von  Blutkörpem  und  Umwand- 
lung von  diesen.  Das  Pigment  soll  zu  kleineren  Körnern  zerteilt 
werden  und  so  granulierte  Zellen  zustande  kommen.  Ob  Struktur- 
bestandteile der  Zellen  und  welche  bei  der  Hämosiderinbildung 
eine  Rolle  spielen,  ist  meines  Wissens  noch  nicht  erörtert  worden. 
Während  somit  die  intrazellulare  Hämosiderinbildung  allgemein 
anerkannt  wird,  bestreiten  manche  das  Vorkommen  einer  extra- 
zellularen und  betonen,  daß  das  Pigment  erst  durch  Zerfall  von 
Pigmentzellen  frei  geworden  sei.  Bei  meinen  Versuchen  hatte  ich 
keine  Gelegenheit,  eine  extrazellulare  Hämosiderinbildung  zu 
beobachten. 

Nach  dieser  kurzen  Übersicht  über  den  derzeitigen  Stand 
der  Lehre  von  der  hämatogenen  Pigmcntbildung  —  von  einer 
ausführlichen  historischen  Darstellung  glaube  ich  absehen  zu 
sollen  —  will  ich  zur  Beschreibung  meiner  Befunde  übergehen 

^)  Skrzezka,  Ober  Pigmentbildung  in  Extravasaten.  Ziegier*s  Bei- 
träge Bd.  II.,  1888. 

^  Schmidt,  M.  B.,  Ober  die  Verwandtschaft  der  hämatogenen  und 
autochtonen  Pigmente;  dieses  Archiv  115.  Bd.,  1889. 

3)  Dürk,  Beitr.  zur  Lehre  von  den  Veränderungen  und  der  Alter- 
bestimmung von  Blutungen  im  Zentralnervensystem;  dieses  Archiv 
130,  31.    1892. 

^)  Bodon.  Die  morphologischen  und  tinktoriellen  Veränderungen 
nekrobiotischer  Blutzellen;  dieses  Archiv  Bd.  173.  1903. 

*)  Weidenreich  a.  a.  0. 

•)  Stschastny  a.  a.  0. 

^)  Roessle,  Ober  Phagocytose  von  Blutkörperchen  durch  Parenchym- 
zellen  usw.    Ziegler's  Beitr.  Bd.  41,  1907. 
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und  zunächst  die  Frage  berühren,  ob  eme  diffuse  Färbung  der 
Gewebe  durch  Hämoglobin  vorkommt  oder  nicht  Ob^dch  ich 
eine  solche  bei  meinen  Versuchen  nicht  sicher  nachweisen  konnte, 
möchte  ich  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorganges  doch  nicht 
in  Abrede  stellen;  weil  die  ganze  Versuchsanordnung  zur  Ent- 
scheidung dieser  Frage,  jdie  wohl  nur  an  ganz  frischem,  nicht  an 
konserviertem  Material  zu  lösen  ist,  ungeeignet  war.  Dazu  kommt, 
daß  eine  Imbibition  mit  dünnen  Hämoglobinlösungen  kaum 
nachweisbar  ist. 

Eine  diffuse  Färbung  einzelner  Zellen,  welche  weder  Blut- 
körperchen noch  Blutkörperchentrümmer  enthielten,  durch  Hämo- 
globin, sowie  eine  diffuse  Bläuung  durch  Ferrozyankali  und 
Schwärzung  durch  Schwefelammonium  habe  ich  beobachtet  (F^.  25). 
Da  ich  solchen  Tinktionen  schon  in  den  ersten  Tagen  (4—6)  be- 
gegnete, ist  nicht  wohl  anzunehmen,  daß  sie  durch  aufgelöstes 
Pigment  bedingt  waren.  Bei  den  Ferrozyankalipräparaten  könnte 
es  sich  allerdings  um  eine  Imbibition  mit  gelöstem  Berlinerblau 
handeln,  und  m  der  Tat  enthielten  manche  dieser  diffus  gefärbten 
Zellen  gleichzeitig  blaue  Granula,  andere  dagegen  nicht  Es 
lassen  sich  bekanntlich  solche  Fehler  der  Reaktion  nament- 
lich bei  getrennter  Einwirkung  des  Ferrozyankali  und  der  Säure 
vermeiden.  Überdies  ist  eine  derartige  Fehlerquelle  für  die 
Schwefelammoniumpräparate  kaum  in  Betracht  zu  ziehen.  Die 
in  diffus  gefärbten  Zellen  eingeschlossenen  roten  Blutkörper 
zeigen  bald  eine  blaue  Färbung,  bald  lassen  sie  eine  solche 
vermissen. 

Was  die  globuliferen  Zellen  (Fig.  20—24)  anbelangt,  um  diesen 
bequemen  Ausdruck  beizubehalten,  obgleich  er  für  diejenigen 
Zellformen,  welche  kleine  und  kleinste  Trümmer  von  roten  Blut- 
körperchen enthalten,  nicht  ganz  zutreffend  ist,  so  fand  ich  solche 
vom  3.  bis.  4.  Tage  an.  Sie  schließen  in  ihrer  Form  und  Farbe 
ganz  gut  erhaltene  rote  Blutkörper  in  wechselnder  Zahl  ein,  oder 
aber  diese  zeigen  verschiedenartige  Veränderungen,  wie  sie  an 
den  freien  Blutkörpem  geschildert  wurden.  Andere  enthalten 
neben  ganzen  roten  Blutkörpem  nur  Teile  solcher  oder  nur  kleine 
und  kleinste  Trümmer.  Bei  Anwendung  stärkerer  Vergrößerung 
und  geeigneter  Tinktion  kann  man  die  wechselnde  Größe,  un- 
regelmäßige Gestalt  und  Abgrenzung  wahrnehmen;   runde  Kömer 
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kommen  vor,  bilden  aber  die  Ausnahme;  gewöhnlich  erzeugen 
sie  mehr  den  Eindruck  von  feinsten  Stäubchen.  Es  ¥rurde 
oben  bemerkt,  daß  die  in  diffus  gefärbten  Zellen  eingeschlossenen 
Blutkörperchen  und  Blutkörperchentrümmer  bald  mit  Berliner- 
blau und  Schwefelammonium  sich  tingieren  bald  nicht  (Fig.  27). 
Auch  die  Färbung  mit  Eosin  ist  eine  wechselnde ;  sehr  häufig 
färben  sie  sich  weniger  intensiv  als  normale  rote  Blutkörper,  ebenso 
mit  Triacid. 

Zellen,  welche  annähernd  gleich  große  und  mehr  rundliche 
Blutkörperchentrümmer  enthalten,  können  an  Azur-Eosinpräpa- 
raten  eine  sehr  große  Ähnlichkeit  mit  Eosinophilen  darbieten. 
Während  aber  diese  weder  mit  Ferrozyankali  noch  Schwefel- 
anmionium  sich  färben,  zeigen  die  Blutkörperchentrümmer  sehr 
häufig  diese  Beaktionen.  An  Triacidpräparaten  nehmen,  wie 
oben  erwähnt,  die  Eosinophilen  eine  dunkle  Orangefärbung,  die 
Blutkörperchentrümmer  einen  rötlichen  Ton  an  (Fig.  32). 

Welche  Zellen  sind  an  der  Aufnahme  von  roten  Blutkörper- 
chen und  Blutkörperchentrümmem  beteiligt?  Nach  den  Er- 
fahrungen, welche  ich  bei  diesen  Versuchen  gesammelt  habe,  muß 
ich  in  erster  Beihe  der  großen  uninukleären  Zellen,  welche  als 
fragliche  myelocytoide  angesprochen  wurden,  gedenken  und  zwar 
namentlich  der  nicht  granulierten  Form.  Solche  Phagocyten  sind 
bald  kleiner,  bald  größer;  zuweilen  erreichen  sie  einen  beträcht- 
lichen Umfang  und  gestalten  sich  zu  eigentlichen  Makrophagen 
(Fig.  20—22).  Gewöhnlich  besitzen  sie  nur  einen  einfachen  Kern, 
manchmal  aber  auch  mehrere  Kerne,  so  daß  sie  Übergänge  zu 
Biesenzellen  abgeben.  Auch  typische  Biesenzellen,  selbst  solche, 
welche  in  den  HoUundermaschen  gelegen  sind,  enthalten  rote 
Blutkörper.  —  Seltener  scheinen  solche  phagocytäre  Vorgänge 
an  pseudoeosinophilen,  eosinophilen  und  lymphocytoiden  Zellen 
sich  abzuspielen.  An  den  kleinen  Lymphocyten  habe  ich  solche 
Einschlüsse  nicht  beobachtet.  Erwähnen  muß  ich  noch,  daß  die 
globuliferen  Mikrophagen  und  Makrophagen  sehr  oft  nicht  nur 
vereinzelt,  sondern  auch  in  großer  Zahl  in  den  Gefäßlumina  an- 
getroffen werden ;  ich  konnte  keine  sicheren  Anhaltspunkte  dafür 
gewinnen,  ob  sie  intravaskular  entstanden  oder  eingewandert 
sind,  wenngleich  die  letztere  Annahme  mir  wahrscheinlicher 
dünkt 
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Blutkörperchen  und  Blutkörperchentrümmer  finden  sich  aber 
auch  in  Zellen,  welche  ihren  morphologischen  Eigenschaften  nach 
eis  Bindegewebszellen  anzusprechen  sind  (Fig.  23  u.  24).  Ich  muß 
ts  unentschieden  lassen,  ob  diese  Zellen  als  umgewandelte  häma- 
aogene  Phagocyten  oder  als  Bindegewebszellen  bzw.  Fibroblasten 
aufzufassen  sind,  welche  Blutkörperchentrümmer  aufgenommen 
haben ;  ganze  Blutkörper  trifft  man  in  ihnen  seltener.  Es  wäre 
zu  erwägen,  ob  es  sich  bei  diesen  Vorgängen  an  den  zuletzt  er- 
wähnten Zellen  um  typische  Phagocytose  oder  vielleicht  mehr 
um  eine  Einschwemmung  handelt,  wie  sie  bei  der  Aufnahme  corpu- 
skularer  Gebilde  durch  Zellen,  welche  phagocytäre  Eigenschaften 
nicht  besitzen,  vielleicht  in  Betracht  kommen. 

Entstehung  der  sideroferen  Granula. 

Die  sideroferen  Granula  treten  sehr  frühzeitig  (3 — 6  Tage)  und 
zahlreich  in  den  großen  uninukleären  (myelocytoiden),  spärlicher 
in    den    lymphocytoiden,    pseudoeosinophilen    und    eosinophilen 
Zellen  auf  (Fig.  26—32) ;  in  den  kleinen  Lymphocyten  habe  ich  ae 
vermißt;  am  spätesten  kommen  sie  in  den  Bindegewebszellen 
zum  Vorschein.    Sie  finden  sich  nicht  nur  in  Zellen,  welche  Blut- 
körperchen   und    Blutkörperchentrünmier    enthalten,    ob    diese 
Zellen  diffus  gefärbt  sind  oder  nicht,  sondern  auch  in  solchen, 
welche  solcher  Bestandteile  entbehren  und  eine  diffuse  Imbibition 
oder  irgend  welche  Färbung  nicht  darbieten  (Fig.  29).  Die  Zahl  und 
Größe  der  Granula  ist  eine  sehr  wechselnde ;  bald  kommen  solche 
nur  vereinzelt,  bald  in  größerer  Zahl  vor,  so  daß  die  Zelle  von 
denselben  mehr  oder  weniger  gleichmäßig  durchsetzt  wird.     Im 
Anfang  sind  sie  klein,  erreichen  aber  zuweilen  infolge  teils  von 
Quellung,  teils  von  Konfluenz  eine  so  bedeutende  Größe,  daß  sie 
von  roten  Blutkörperchen,  wenn  diese  reagieren,  schwer  zu  unter- 
scheiden sind;  dies  gilt  nicht  für  die  Blutkörperchentrümmer, 
welche  durch  ihre  unregelmäßige  Form  und  Größe,  sowie  die  ver- 
waschene Konturierung  als  solche  sich  zu  erkennen  geben ;  die 
sideroferen  Granula  sind  scharf  begrenzt,  stark  lichtbrechend  und 
regelmäßig  abgerundet.    Es  muß  noch  betont  werden,  daß  diese 
sich  nicht  gleichmäßig  bei  der  Eisenreaktion  tingieren ;  manche 
sind  bei  gleicher  Größe  sehr  intensiv,  andere  sehr  schwach  gefärbt, 
viele  zeigen  eine  Mischfarbe  von  blau  bzw.  schwarz  z.  B.  an  Triadd- 
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Präparaten  mit  rot ;  manche  Granula  sind  vorwiegend  in  d  i  e  s  e  m 
Ton  gefärbt  (Fig.  30).  Aus  diesem  Verhalten  darf  wohl  auf  einen 
Gehalt  der  sideroferen  Granula  an  eiweißartiger  Substanz  ge^ 
schlössen  werden.  Da  in  den  Zellen  mit  acidophiler,  pseudoeosino-* 
philer  oder  eosinophiler  (Fig.  32)  Granulierung  auch  siderofere 
Granula  getroffen  werden,  haben  wir  in  diesen  ein  weiteres  be- 
deutungsvolles Beispiel  für  das  Vorkommen  verschiedenartiger 
Granula  in  der  gleichen  Zelle. 

Manche  der  pigmentführenden  Zellen  zeigen  später  verschieden- 
artige Degenerationserscheinungen  des  Kerns  und  Zytoplasmas, 
um  schließUch  ganz  zu  zerfaUen.  Auf  diese  Weise  wird  Pigment 
frei.  Wie  bereits  erwähnt  wurde,  habe  ich  eine  extrazellulare  Bil- 
dung von  Pigment  und  eine  Bildung  von  Hämatoidin  nicht  wahr- 
genommen, ohne  solche  Vorkommnisse  in  Abrede  stellen  zu  wollen. 

Wie  namentlich  von  M.  B.  Schmidt  nachgewiesen 
worden  ist,  wird  die  Eisenreaktion  später  weniger  deutlich  und 
ist  bei  Anwendung  der  gewöhnlichen  Methoden  überhaupt  nicht 
mehr  nachzuweisen.  Nach  meinen  Erfahrungen  auch  bei  diesen 
Versuchen  kann  ich  dies  nur  bestätigen.  Ob  dieses  Verhalten  auf 
eine  andere  Bindung  des  Eisens  oder  auf  einen  wirklichen  Schwund 
desselben  bezogen  werden  muß,  ist  fraglich.  Bei  der  Einwirkung 
stärkerer  Säurelösungen  tritt  manchmal  wieder  eine  Reaktion  ein. 

Für  den  oben  betonten  Einfluß  des  Stoffwechsels  auf  die 
Hämosiderinbildung  spricht  außer  der  mindestens  vorwiegend 
intrazellularen  Entstehung,  daß  bei  meinen  Versuchen  die  in  den 
Hollundermaschen  gelegenen  Zellen  nur  wenig  Pigment,  diejenigen 
im  benachbarten  Gewebe  sehr  viel  Pigment  enthielten.  Sehr  oft 
fanden  sich  in  großer  Entfernung  von  den  Blutherden  pigmen- 
tierte Zellen  in  größerer  Menge. 

Welche  Vorstellung  dürfen  wir  uns  auf  Grund  der  mitgeteilten 
Tatsachen  über  die  Vorgänge  machen,  welche  bei  der  Bildung 
siderofere  Granula  führender  Zellen  sich  abspielen?  Es  liegt  auf 
der  Hand,  daß  dabei  die  Prozesse  der  Phagocytose  bzw.  der  Ein- 
schwemmung von  Blutkörperchen  und  Blutkörperchentrümmern 
als  die  augenfälUgsten  in  erster  Reihe  berücksichtigt  werden 
müssen.  Denn  die  Vorstellung  liegt  nahe  und  wird  auch  vielfach 
vertreten,  daß  durch  die  intrazellulare  Umwandlung  dieser  Ge- 
bilde in  Pigmentkugek  und  Pigmentschollen  unmittelbar  Pigment- 
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körner  gebildet  werden  und  daß  diese  mit  den  siderof  eren  Granula 
der  Zellen  identisch  seien.  Manche  scheinen  der  Meinung  zu  sein, 
daß  nur  dieser  Modus  der  Pigmentbildung  vorkomme.  Gegen 
diese  Annahme  sprechen  die  oben  mitgeteilten  Tatsachen,  zu- 
nächst das  verschiedene  Verhalten  der  Blutkörperchentrümmer 
und  sideroferen  Granula,  was  die  Form,  Abgrenzung  und  Licht- 
brechung anbelangt.  Bemerkenswert  ist  femer  in  dieser  Hinsicht, 
daß  das  Zytoplasma  mancher  Phagocyten  eine  diffuse  Färbung 
darbot,  während  die  aufgenommenen  Blutkörperchen  und  Blut- 
körperchentrümmer eine  Reaktion  nicht  darboten.  Daß  ein  Aus- 
tritt des  Hämoglobin  aus  diesen  schon  stattgefunden  hatte,  war 
nicht  wahrscheinlich,  weil  schon  in  den  ersten  Tagen  solche  Be- 
funde erhoben  wurden.  Andererseits  muß  berücksichtigt  werden, 
daß  bei  diffuser  Färbung  des  Zytoplasmas  manchmal  nicht  zu 
entscheiden  ist,  ob  die  eingeschlossenen  Blutkörper  gefärbt  sind 
oder  nicht.  Eine  andere  Quelle  der  Täuschung  ist  die  Verwechslung 
gequollener  sideroferer  Granula  mit  Blutkörperchen.  Berück- 
sichtigt man  aber  insbesondere,  daß  eine  Pigmentierung 
oder  besser  ein  Auftreten  sideroferer  Granula 
an  Zellen  vorkommt,  welche  Erscheinungen 
der  Phagocytose  vermissen  lassen  und  ehe 
eine  solche  überhaupt  sich  einzustellen  pflegt, 
so  wird  man  zugeben  müssen,  daß  die  Hämo- 
siderinbildung  nicht  ausschließlich  durch 
diese  vermittelt  wird;  ganz  abgesehen  davon,  daß  die 
direkte  Umwandlung  der  Blutkörperchen  und  Blutkörperchen- 
trümmer in  Pigraentkörner,  jedenfalls  als  einzige  Bildungsart 
dieser,  nicht  erwiesen  ist.  Den  Ergebnissen  meiner  Untersuchungen 
zufolge  ist  ein  Teil  der  Pigmentkömer,  wenn  nicht  alle,  als  in 
siderofere  Granula  umgewandelte  Plasmosomen  anzusehen.  Ich 
stelle  mir  den  Bildungsvorgang  so  vor,  daß  das  Hämoglobin  von 
den  Zellen  aufgenommen  und  durch  deren  Mikrosomen  in  Hämo- 
siderin  umgesetzt  wird.  Eine  vorherige  diffuse  Imbibition  der  Zelle 
mit  Hämoglobin  ist  wahrscheinlich  keineswegs  unerläßliche  Bedin- 
gung; vielmehr  kann  man  sich  ganz  gut  vorstellen,  daß  eine  Auf- 
nahme gelösten  Hämoglobins  unmittelbar  durch  die  Plasmosomen 
erfolgt,  die  wegen  der  starken  Verdünnung  des  Hämoglobins 
erst  später  bei  beginnender  Umsetzung  dieses  zur  Wahrnehmung 
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gelangt;  darauf  weist  der  Wechsel  in  der  Reaktion  auf  Eisen 
und  in  den  Farbentonen  je  nach  dem  Gehalt  an  anderen  eiweiß- 
artigen Substanzen  hin.  Bei  manchen  Zellen  kommt,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  auch  ohne  vorherige  Phagocytose  eine  diffuse  Im- 
bibition der  ZeUen  zustande.  Bei  den  Phagocyten  wird  die  Bildung 
sideroferer  Granula  in  ähnlicher  Weise  ablaufen.  Entweder  die 
Plasmosom^  nehmen  das  aus  den  Blutkörpem  und  Blutkörperchen- 
trümmem  frei  werdende  Hämoglobin  direkt  auf,  oder  aber  es  tritt 
zuerst  eine  diffuse  Imbibition  des  Zytoplasmas  der  Zelle  ein.  Die 
Phagocytose  von  Blutkörperchen  und  Blutkörperchentrünunern 
ist  somit  ein  Prozeß,  welcher  der  Pigmentbildung  sehr  häufig 
vorausgeht,  aber  keineswegs  für  ihr  Zustandekommen  unerläßUch, 
kein^wegs  ausschließliche  Bedingung  ist,  wie  dies  schon  aus 
der  Tatsache  hervorgeht,  daß  bei  Zellen  und  unter  Verhältnissen, 
bei  welchen  eine  Phagocytose  überhaupt  nicht  beobachtet  ist, 
Pigmentierung  vorkommt. 

Die  eben  erörterten  Anschauungen  über  Pigmentbildung  und 
die  Rolle  der  Zellplasmosomen  bei  der  Entstehung  sideroferer 
Granula  stehen  in  bemerkenswertem  Einklang  mit  den  früher 
berichteten  Erfahrungen  über  exogene  Siderose.  Bei  diesen  Ver- 
suchen fand  sich  das  Eisen,  ob  es  in  gelöster  oder  unlösUcher  Form 
eingeführt  worden  war,  gebunden  an  die  Zellgranula,  wie  dies  aus 
dem  Befund  von  Übergangsformen,  d.  h.  Granula,  welche  keine  oder 
schwache  Reaktion  darboten,  zu  intensiv  gefärbten,  sowie  aus  der 
reihen-  und  netzförmigen  Anordnung  derselben  usw.  erschlossen 
werden  durfte;  ein  gleiches  Verhalten  bieten  die  sideroferen  Granula 
bei  der  Hämosiderinbildung  dar,  wie  sie  bei  schweren  Anämien, 
Stauungen  usw.  erfolgt.  Auf  die  analogen  Vorgänge  bei  der  Um- 
setzung von  Glykogen,  Fett,  Gallenfarbstoff  usw.  ist  schon  in  der 
Einleitung  hingewiesen  worden.  Es  wurde  oben  erwähnt,  daß 
die  Pigmentzellen  häufig  Degenerationserscheinungen  darbieten. 
Daraus  zu  folgern,  daß  die  Zellen,  ihre  Granula  insbesondere, 
an  der  Umsetzung  des  Pigments  nicht  beteiUgt  sein  konnten,  ist 
deshalb  von  der  Hand  zu  weisen,  weil  auch  bei  der  Assimilation 
und  Umsetzung  anderer  Stoffe,  Mucin,  Glykogen,  Fett,  Hyalin, 
Kolloid  usw.  die  Zellen  häufig  zugrunde  gehen,  eine  Beteiligung 
der  Zellgranula  bei  der  Bildung  dieser  Stoffe  aber  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden  kann. 
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Entstehung  eosinophiler   Zellen. 

Es  kann  nicht  meine  Absicht  sein,  auf  die  so  verschieden 
beantwortete  Frage  nach  der  Entstehungsweise  und  Bedeutung  der 
eosinophilen  Granula  einzugehen,  vielmehr  muß  ich  mich  darauf 
beschränken,  zu  erörtern,  ob  die  geschilderten  Metamorphosen 
roter  Blutkörper  zur  Bildung  eosinophiler  Granula  in  Beziehung 
stehen  und  inwieweit  die  neuerdings  vertretene  Anschauung 
berechtigt  ist,  derzufolge  die  eosinophilen  bzw.  pseudoeosinophilen 
Granula  als  Gebilde  aufzufassen  seien,  welche  aus  einer  unmittel- 
baren Umwandlung  von  Trünmiem  roter  Blutkörper  hervor- 
gegangen sind. 

Zugunsten  dieser  Entstehungsweise  ist  auf  das  gleiche  f&rbe- 
rische  Verhalten  dem  Eosin  gegenüber  hingewiesen  worden,  sowie 
auf  den  von  mancher  Seite  berichteten  Gehalt  der  eosinophilen 
Granula  an  Eisen  (Przewosky,  Löwit,  Freiberg, 
Barker,   Sacharo w,   Bogdanow,   Macallum  usw.). 

Nachdem  schon  von  Hoyer  hervorgehoben  wurde,  daß 
die  eosinophilen  Zellen  als  Leukocyten,  welche  Blutkörperchen- 
trümmer in  sich  aufnehmen,  aufzufassen  seien,  haben  sich  auch 
andere  in  einem  ähnlichen  Sinne  geäußert  (Sacharo w,  Frei- 
berg, Tettenhamer,  Harmsen,  Whartin,  Lewis, 
Zetschmann,  Weidenreich,  Stschastny)  oder 
wenigstens  eine  Beziehung  zwischen  Umsetzung  von  Hämoglobin 
und  Bildung  eosinophiler  Granula,  namentlich  mit  Rücksicht  auf 
das  häufige  Vorkommen  solcher  Zellformen  bei  Hämorrhagien 
in  Betracht  gezogen^),  während  von  anderer  Seite  nicht  nur  der 
Hämoglobingehalt,  sondern  auch  die  Bedeutung  der  in  Rede 
stehenden  Vorgänge  für  die  Bildung  eosinophiler  Granula  in  Abrede 
gestellt  wird*).  Die  Anschauungen  von  Ehrlich*)  über  die 
Genese  und  Bedeutung  der  eosinophilen  Zellen  dürfen  als  all- 
gemein bekannt  vorausgesetzt  werden,  es  sei  deshalb  nur  noch 
erwähnt,  daß  Pappenheim')  das  Vorkommen  der  Eosino- 

^)  Man  vergleiche  die  ausführlichen  Literaturnachweise  bei  Stschastny. 

2)  Vergleiche  die  Kontroverse  zwischen  Ehrlich,  Ascoli  und  Weiden- 
reich, Fol.  haematolog.  Bd.  II. 

^  Pappenheim,  Zur  Frage  der  Entstehung  eosinophiler  Leukocyten. 
Fol.  haematol.  Bd.  II,  1905. 
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phflen  bei  niederen  Tieren  ohne  rote  Blutkörperchen  und  Hämo- 
globinplasma,  sowie  an  Stellen,  an  welchen  eine  Hämorrhagie 
nicht  stattgefunden  hat,  betont 

Die  direkte  Umwandlung  von  Blutkörperchentrümmem  in 
eosinophile  Granula  ist  besonders  eingehend  von  Weiden- 
reich  und  Stschastny  geschildert  worden.  Der  erstere 
beschreibt  den  Zerfiedl  der  roten  Blutkörper  in  kleinere  Bruch- 
stücke und  granulaartige  Gebilde,  welche  eine  besondere  Affinit&t 
zu  allen  Hämoglobin  tingierenden  Farbstoffen  darbieten.  Ein 
großer  Teil  wird  dann  von  Leukocyten  aufgenommen,  und  auf 
diese  Weise  soll  es  zur  Bildung  eosinophiler  Zellen  kommen.  Da 
in  den  blutbildenden  Organen  jeder  Zeit  ein  Zerfall  von  roten 
Blutkörpem  stattfinde,  sei  zu  der  Bildung  eosinophiler  Zellen 
ausgiebige  Gelegenheit  geboten,  doch  will  Weidenreich 
die  MögUchkeit  einer  Entstehung  im  Blut  keineswegs  von  der 
Hand  weisen ;  auch  in  anderen  Geweben  sollen  nach  diesem  Typus 
Eosinophile  gebildet  werden.  Femer  schildert  Weidenreich^) 
die  Umwandlung  ganzer  Blutkörper  z.  B.  in  den  Endothelien  mit 
den  Worten :  „Zunächst  werden  die  eingeschlossenen  roten  Blut- 
körper ausgelaugt,  der  Blutfarbstoff  wird  in  Form  von  Pigment- 
klumpen, die  die  typische  Eisenreaktion  geben,  deponiert,  während 
die  Membran  noch  eine  Zeitlang,  einer  Vakuole  gleich,  innerhalb 
des  Plasmas  der  Freßzellen  nachweisbar  bleibt.  Auch  das  Pigment 
schwindet  nach  und  nach,  indem  die  großen  Schollen  allmählich 
zu  feinen  Stäubchen  werden  und  schließlich  sowohl  morphologisch 
wie  chemisch  nicht  mehr  festzustellen  sind.  Dieser  Prozeß  der 
Pigmentbildung,  der  unter  pathologischen  Bedingungen,  wie  bei 
der  Besorption  von  Blutextravasaten,  eme  große  Bolle  spielt, 
kann  stets  auch  normalerweise  in  größerem  oder  geringerem  Um- 
fange in  Netz-,  Blutlymph-  und  Lymphdrüsen  beobachtet  werden''. 

Stschastny  (a.a.O.)  erwähnt  zunächst,  daß  das  normale 
„Exsudat''  der  Bauchhöhle  des  Meerschweinchens  ausschließlich 
große  uninukleäre  Leukocyten  und  echte  Eosinophile  enthalte 
multinukleäre  seien  selten  oder  fehlten  ganz.  Nach  Injektion  in- 
differenter sterilisierter  Lösungen  komme  es  schon  nach  16 — 24 
Stunden  zu  einem  Auftreten  zahlreicher  Zellen  mit  polymorphen 

')  Weidenreich,  Das  Schicksal   der  roten  Blutkörper  im  normalen 
Ofganismos.    Anat.  Anz.  Bd.  24,  S.  199  u.  f. 
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Kernen  und  pseudoeosinophilen  Granula ;  die  echten  eosinophilen 
nehmen  nicht  zu,  manchmal  ab.  Nach  dreimal  24  Stunden  zer- 
fallen die  pseudoeosinophilen  Zellen  oder  wandern  ab,  es  bleiben 
nur  Makrophagen  und  eosinophile  Zellen,  welche  nur  selten  Ver- 
änderungen darbieten.  Nach  der  Injektion  von  Gänseerythro- 
cyten  entwickeln  sich  im  Protoplasma  der  uninukleären  Leuko- 
cyten  in  Essigsäure  lösliche  acidophile  Granula,  welche  in  Zu- 
sammenhang mit  den  in  den  Zelleibem  eingeschlossenen  und  sich 
dort  verändernden  Gänseerythrocyten  stehen.  Die  Kömchen 
verschwinden  allmählich  aus  den  Makrophagen,  die  sie  wahr- 
scheinlich ausstoßen.  Die  Eosinophilen  des  Peritonaeums,  welche 
sich  nach  der  ersten  Einspritzung  weder  qualitativ  noch  (quanti- 
tativ verändern,  nehmen  nach  der  vierten  oder  fünften  Einspritzung 
von  Gänseerythrocyten  stark  an  Zahl  zu ;  unter  ihnen  fallen  etwas 
anders  gestaltete  Formen  auf,  die  eine  spärliche  Kömelung  und 
einen  einzigen  ziemlich  kleinen  Kern  haben.  Einen  Übergang  der 
Pseudoeosinophilen  in  echte  Eosinophile  hat  Stschastny 
niemals  beobachtet,  er  glaubt  um  aber  aus  der  Tatsache  schließen 
zu  dürfen,  daß  die  Anzahl  der  Eosinophilen  proportional  dem 
Verschwinden  der  pseudoeosinophilen  Granula  wächst  und  uni- 
sowie  multinukleäre  Übei^angsformen  der  Eosinophilen  mit  spär- 
lichen Granulationen  getroffen  werden.  Er  nimmt  eine  Reifung 
der  pseudoeosinophüen  zu  eosinophilen  Granula  an.  Vielleicht 
entstehen  die  Eosinophilen  mit  spärlicher  Kömelung  durch  Auf- 
nahme freigewordener  eosinophiler  Granula.  Ähnliche  Resultate 
ergaben  sich  bei  der  Injektion  kernloser  verschiedenartiger  und 
gleichartiger  Erythrocyten.  Während  somit  nach  der  Anschauung 
von  Weidenreich  die  eosinophilen  Granula  aus  einer  direkten 
Metamorphose  von  Blutkörperchentrümmern  hervorgehen,  sollen 
diese  nach  der  Auffassung  von  Stschastny  erst  in  pseudo- 
eosinophile und  später  durch  Reifung  in  eosinophile  umgewandelt 
werden. 

Bei  der  Darstellung  der  Pigmentierangsvoi^änge  wurde  aus- 
geführt, daß  eine  direkte  Umwandlung  von  Blutkörperchen- 
trümmem  in  echte  siderofere  Granula  nicht  nachgewiesen  werden 
konnte,  diese  vielmehr  einer  Aufnahme  und  Umsetzung  des  Hämo- 
globins durch  die  Mikrosomen  bzw.  die  Granula  der  Zellen  ihre 
Entstehung  verdanken.     Eine  von  den  Zellgranula  unabhängige 
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extra-  oder  intrazellulare  Bildung  von  kömigem  Hämosiderin 
habe  ich  bei  meinen  Versuchen  zwar  nicht  beobachtet,  sie  wurde 
aber  mit  Rücksicht  auf  die  Mitteilungen  anderer  als  mögUch  zu- 
gegeben. Ob  ein  Teil  der  von  Stschastny  beschriebenen 
acidophilen  Granula  siderofere  waren,  läßt  sich  nicht  beurteilen, 
weil  Angaben  in  dieser  Hinsicht  fehlen ;  wie  oben  erwähnt  wurde, 
erfahren  auch  manche  siderofere  Granula  eine  Tinktion  durch 
Eosin  und  S&urefuchsin.  Ein  Teil  der  von  Stschastny  be- 
schriebenen Granula  ist  wohl  als  pseudoeosinophil  nach  ihrem 
morphologischen,  tinktoriellen  und  chemischen  Verhalten,  ich 
meine  ihre  Löslichkeit  in  Essigsäure,  anzusehen.  Was  die  Her- 
kunft dieser  pseudoeosinophilen  Granula  anbelangt,  so  wurde 
oben  nachgewiesen,  daß  auch  in  uninukleären  Zellen  pseudo- 
eosinophile Granula  vorkonmien,  ja  daß  in  der  ersten  Zeit  diese 
Formen  an  Zahl  überwiegen  und  erst  nach  einigen  Tagen  wahr- 
scheinlich infolge  von  Kemmetamorphose  durch  pseudoeosino- 
phile Zellen  mit  poli^niorphen  Kernen  ersetzt  werden.  Da  diese 
nicht  nur  später,  sondern  auch  schon  früher,  solange  sie  noch 
uninukleär  sind,  ihre  acidophile  Granulierung  verUeren,  versteht 
sich  der  Befund  von  solchen  Zellformen  mit  einzelnen  acidophilen 
Granula  ungezwungen.  Außerdem  muß  berücksichtigt  werden, 
daß  uninukleäre  Zellen  pseudoeosinophile  Granula  phagocytär 
in  sich  aufgenommen  haben  konnten.  Aus  dem  Befund  von  pseudo- 
eosinophilen Granula  in  uninukleären  Zellen  bei  der  Autolyse 
roter  Blutkörper  darf  deshalb  nicht  ohne  weiteres  auf  eine  gene- 
tische Beziehung  dieses  Vorganges  zur  Entstehung  pseudoeosino- 
philer Granula  geschlossen  werden. 

Stschastny  stellt  sich  vor,  daß  die  echten  Eosinophilen 
aus  den  Pseudoeosinophilen  dank  eines  Reifungsprozesses  hervor- 
gehen ;  er  hebt  aber  selbst  hervor,  daß  er  niemals  eine  solche  Meta- 
morphose beobachtet  habe ;  er  schließt  mehr  auf  eine  solche  Bildungs- 
weise aus  der  proportionalen  Abnahme  und  Zunahme  der  pseudo- 
eosinophilen und  eosinophilen  Zellen.  Wie  oben  erwähnt  wurde, 
färben  sich  Blutkörperchentrümmer  mit  Eosin  gewöhnlich 
schwächer  als  die  roten  Blutkörper,  niemals  bieten  sie  aber  an 
Triacidpräparaten,  namentlich  bei  Konservierung  in  Müller- 
Sublimat,  die  dunkle  Orangefärbung,  wie  die  echten  eosinophilen 
Granula,  während  die  pseudoeosinophilen  hellrot  tingiert  erscheinen. 
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Wichtig  ist  meines  Erachtens  femer  der  Befund,  daß  bei  mmen 
Versuchen  eosinophile  Zellen  in  großer  Zahl  erst  dann  angetroffen 
wurden,  wenn  die  große  Mehrzahl  der  pseudoeosinophilen  ber^ts 
zugrunde  gegangen  war  oder  andere  Metamorphosen  erfahren 
hatte.  —  Ich  kann  deshalb  die  Anschauung  nicht  als  erwiesen 
anerkennen,  derzufolge  die  eosinophilen  Granula  durch  Reifung 
aus  pseudoeosinophilen  entstanden  sein  sollen. 

Eine  direkte  Umwandlung  von  Blutkörperchentrümmem 
in  echte  eosinophile  Granula  ohne  Mitwirkung  der  Strukturbestand- 
teile der  Zellen  kommt  nach  meinen  Erfahrungen  nicht  vor.  Es 
ist  oben  hervorgehoben  worden,  daß  die  Zellen,  welche  Blut- 
körperchen einschließen,  an  Eosinpräparaten  oft  sehr  große  Ähn- 
lichkeit mit  Eosinophilen  darbieten  können,  daß  aber  beide  Zell- 
formen durch  ihre  Form,  Lichtbrechung  und  ihre  Beaktionen 
sich  unterscheiden,  indem  Blutkörperchentrümmer  sehr  häufig 
Eisenreaktion  zeigen,  welche  bei  den  EosinophUen  nicht  eintritt, 
während  diese  mit  Triacid  eine  typische  Orangefarbe  annehmen. 
Dagegen  will  ich  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  stellen,  daß  bei 
der  Bildung  der  eosinophilen,  vielleicht  auch  der  pseudoeosino- 
philen Granula  das  durch  Metamorphose  roter  Blutkörperchen 
freigewordene  Hämoglobin  oder  diesem  verwandte  Stoffe  beteiligt 
sind;  wenn  dem  so  wäre,  handelte  es  sich  aber  nicht  um  eine  ein- 
fache Aufnahme,  sondern  um  eine  Umsetzung  durch  die  Plaamo- 
somen  bzw.  durch  die  Granula  der  Zellen.  —  In  früheren  Mit- 
teilungen habe  ich  gerade  für  die  eosinophilen  Zellen  morpho- 
logische und  biologische  Tatsachen  hervorgehoben,  welche  auf 
derartige  Vorgänge  bezogen  werden  müssen.  Ich  meine  in  morpho- 
logischer Hinsicht  den  Nachweis,  daß  die  eosinophilen  Granula 
mit  Rücksicht  auf  ihre  ketten^  und  netzförmige  Anordnung,  ihre 
Aneinanderreihung  durch  BindegUeder,  wie  sie  namentlich  an 
Jodkalipräparaten  wahrzunehmen  ist,  sowie  den  Befund  von 
kleineren  schwach,  zu  größeren  stärker  reagierenden  Granula  usw. 
als  umgewandelte  Strukturbestandteile  der  Zelle  angesehen  werden 
müssen.  Die  biologische  Eigenschaft  der  eosinophilen  Granula  — 
z.  B.  die  Umsetzung  von  Eisen  und  Fett  —  zeugen  gleichfalls  für 
eine  solche  Anschauung. 
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Leitsätze. 

Die  bei  der  häm  atogenen  Pigraen  tierung 
in  den  Zellen  auftretenden  sid  eroferen  Kör- 
ner sind  zum  großen  Teil  umgewandelte 
Plasmosomen  bzw.  Granula  der  Zellen,  welche 
Hämoglobin  aufgenommen  haben. 

Für  die  Aufnahme  von  Hämoglobin  und 
die  Entstehung  sideroferer  Granula  ist  die 
Bildung  globuliferer  Zellen  nicht  ausschließ- 
liche Bedingung;  vielmehr  kann  Hämoglobin 
auch  ohne  eine  solche  von  den  Zellen  aufge- 
nommen und  durch  deren  Plasmosomen  bzw. 
Granula  umgesetzt  werden.  Eine  diffuse  Fär- 
bung des  Zytoplasmas  der  Zellen  kann,  muß 
aber  nicht  nachweisbar  werden. 

In  den  verschiedensten  Zellformen  — 
lymphocytoiden  und  myelocytoiden,  pseudo- 
eosinophilen und  eosinophilen,  sowie  Binde- 
gewebszellen, Endothelien,  Epithelien  und 
Drüsenzellen  usw.  —  können  siderofere  Gra- 
nula entstehen,  ohne  daß  sie  phagocytäre 
Eigenschaften  ausüben  oder  besitzen.  Eine 
direkte  Umwandlung  von  Blu  tkörperchen - 
trümmern  in  eosinophile  oder  pseudo eosino- 
phile Granula  findet  nicht  statt. 

Aus  dem  morphologischen  und  biologi- 
schen Verhalten  der  eosinophilen  und  pseudo- 
eoainophilen  Granula  darf  geschlossen  werden, 
daß  sie  als  umgewandelte  Strukturbestand- 
teile —  Plasmosomen  —  aufzufassen  sind. 

Ob  und  inwieweit  Hämoglobin  an  dem  Auf- 
bau der  pseudoeosinophilen  und  eosinophilen 
Granula  beteiligt  ist,  läßt  sich  zurzeit  nicht 
entscheiden;  es  müßte  in  diesem  Falle  nicht 
eine  einfache  Aufnahme,  sondern  eine  Um- 
setzung durch  die  Granula  angenommen  werden. 


Tirohow«  ArehiT  f.  pathoL  Aiuit.  Bd.  190.  Hft.  1.  11 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  V. 

Fig.     1.  üninukleäre  pseudoeosinophile  Zelle;   2.  Tag;   Alkohol;   Azar- 

Eosin. 
Fig.     2.  Üninukleäre  pseudoeosinophile  Zelle  mit  eingebochtetem  Kern: 

2.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.     3.  Pseudoeosinophile  Zelle  mit  fragmentiertem  Kern;  2.  Tag;  Al- 
kohol, Eosin-Azur. 
Fig.    4.   Pseudoeosinophile  Zelle  mit  fragmentiertem  Kern;  2.  Tag;  Al- 
kohol; Azur-Eosin. 
Fig.    5.   Pseudoeosinophile  Zelle  mit  2  Kernen;  4.  Tag;  Alkohol;  Ainr- 

Eosin. 
Fig.    6.    Pseudoeosinophile   Zelle,    Kern  mit  hellem   Zentrum;   4.  Tag: 

Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.    7.   Pseudoeosinophile   Zelle,   Kern  mit  hellerem  Zentrum;  4.  Tag: 

Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.    8.  Pseudoeosinophile   Zelle    mit   Speichenkem,   4.  Tag;   Alkohol: 

Azur-Eosin. 
Fig.    9.   Pseudoeosinophile  Zelle  mit  karyogenen  Granula.  2.  Tag;  Alkohol : 

Azur-Eosin. 
Fig.   10.  Üninukleäre  (lymphocytoide?)  Zelle,  4.  Tag;  Azur-Eosin. 
Fig.   11.  Üninukleäre   (lymphocytoide?)    Zelle,   4.  Tag;   Alkohol;   Azur- 

Eosin. 
Fig.   12.  Üninukleäre  (lymphocytoide?)   Zelle,   4.  Tag;    Alkohol;   Aznr- 

Eosin. 
Fig.   13.  Üninukleäre  (lymphocytoide?)  Zelle   mit   eingebuchtetem  Kern: 

6.  Tag ;  Alkohol ;  Azur-Eosin. 
Filg.   14.  Üninukleäre  Zelle   mit   basophiler  Granulierung  (lymphocytoide 

Plasmazelle?),  10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.   15.  Üninukleäre  Zelle   mit    basophiler  Granulierung   (myelocytoide 

Plasmazelle?),  10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.   16.  Üninukleäre  Zelle   mit  acidophiler  Granulierung  im  Kern  und 

Protoplasma  (Karyogen?),   10.  Tag;  Alkohol;  Unna-Pappen- 

heim. 
Fig.   17.  Üninukleäre   (myelocytoide?)    Zelle    mit   azidophiler   Grannlie- 

rung,  TO.  Tag;  Alkohol;  Triacid. 
Fig.   18.  Üninukleäre  Zelle  mit  acidophiler  Granulierung,  5.  Tag;  Huller- 

Sublimat;  Triacid. 
Fig.   19.  Uninukleäse  Zelle   mit   acidophiler  Granulierung  und  Vakuole: 

ö.  Tag;  Triacid. 
Fig.  20.  Makrophag,  Einschluß  von  Blutkörperchen  und  Blntkörperchen- 

trflmmern,  10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
F|ig.  21.  Makrophag,  Einschluß  von  Blutkörperchen  und  Blutkörperchen- 
trümmern, 10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.   22.  Makrophag,  Einschluß  von  Blutkörperchen  und  Blutkörperchen- 

trümmem;  6.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
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F  i  g.  23.  Spindelförmige  Zelle  mit  Einschloß  von  Bluikörperchentrümmern, 

10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.   24.  Spindelförmige    Zelle     mit    eingeschlossenen    Blatkörperchen- 

trümmem,  10.  Tag;  Alkohol;  Azur-Eosin. 
Fig.    25.  Diffuse  Färbung    des   Zytoplasmas,   5.  Tag;   Müller -Sublimat; 

Ferrozyankali. 

Fig.  26.  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  7.  Tag;  Müller-Sublimat;  Ferro- 
zyankali. 

Fig.  27.  Makrophag  mit  ungefärbten  roten  Blutkörperchen  und  sidero- 
feren Granula,  10.  Tag;  Alkohol;  Schwefelammonium;  Triacid. 

Fig.  28.  Uninukleäre  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  10.  Tag;  Alkohol; 
Schwefelammonium ;  Triacid. 

Fig.  29.  Uninukleäre  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  10.  Tag;  Alkohol; 
Schwefelammonium :  Triacid. 

Fig.  30.  Spindelförmige  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  10.  Tag;  Müller- 
Sublimat;  Triacid. 

Fig.  31.  Spindelförmige  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  10.  Tag;  Alkohol; 
Schwefelammonium;  Triacid. 

Fig.  32.  Eosinophile  Zelle  mit  sideroferen  Granula,  7.  Tag;  Müller- Subli- 
mat; Schwefelammonium;  Triacid. 


VI. 
über  sekundere  Yeränderungen  der  Bronchien 
und  einige  Bemerkungen  über  die  Frage  der 

Metaplasie. 

Von 
Dr.  S.  Kitamura  (Japan). 


Es  ist  bekannt,  daß  die  Erkrankung  der  Bronchien,  besonders 
der  kleineren,  in  sehr  naher  Beziehung  steht  zu  den  Erkrankun- 
gen des  respirierenden  Lungenparenchyms.  Diese  Beziehungen 
ergeben  sich  besonders  aus  der  klinischen  Beobachtung,  aber  auch 
aus  den  anatomischen  Verhältnissen,  da  ja  die  Bronchien  als  die 
luftzuführenden  Kanäle  auch  funktionell  im  engsten  Zusammen- 
hange mit  den  Alveolen  stehen. 

Die  Erkrankungen  der  Bronchien  sind  sowohl  für  sich  allein 
als  auch  in  ihrem  Zusammenhange  mit  Erkrankungen  der  Alveolen 
häufig  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen  (die  Lehrbücher 
von  Orth,  Kaufmann,  Ziegler,  A.  Fraenkelu.  a.). 

11* 
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Aber  alle  diese  Erkrankungen  der  Bronchien  waren  als  primär 
zu  bezeichnen,  da  selbst  dann,  wenn  die  Bronchien  und  die  Al- 
veolen gleichzeitig  erkrankt  waren,  sich  nachweisen  ließ,  daß  ent- 
weder dieselbe  Schädlichkeit  beide  getroffen  und  damit  auch  zur 
Erkrankung  beider  zu  mehr  oder  weniger  gleicher  Zeit  geführt  hatte, 
oder  daß  ein  kausaler  Zusammenhang  derart  bestand,  daß  die  Er- 
krankung der  Alveolen  sekundär  im  Anschluß  an  eine  primäre 
Bronchienerkrankung  erfolgt  war.  Dieser  letzte  Vorgang  ent- 
spricht in  der  Tat  allen  unseren  Erfahrungen  nach  der  Regel,  und 
es  bedarf  darüber  keiner  weiteren  Ausführungen. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  primären  Bronchuserkrankungen 
ist  bisher  wenig  bekannt  geworden,  ja,  meines  Wissens  hat  niemand 
die  sekundären  Erkrankungen  der  Bronchien  bei  ver- 
schiedenen Lungenerkrankungen  studiert,  d.  h.  solche,  welche  sich 
im  Anschluß  an  eine  bereits  bestehende  Erkrankung  der  Alveolen 
entwickelt  haben.  Sie  kommen  sicher  vor.  Wahrscheinlich  können 
sie  im  allgemeinen  nicht  die  Bedeutung  beanspruchen  wie  jene, 
aber  sicherUch  muß  eine  Untersuchung  hierüber  manche  inter- 
essante Tatsache  zutage  fördern. 

Infolgedessen  habe  ich  auf  Veranlassung  des  Herrn  Prof. 
V.  Hansemann  systematisch  die  Bronchien  bei  den  verschie- 
densten primären  Erkrankungen  des  Lungenparenchyms  unter- 
sucht. Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  möchte  ich  im  folgen- 
den mitteilen. 

Rein  theoretisch  können  wir  uns  die  sekundäre  Erkrankung 
der  Bronchien  in  verschiedener  Weise  zustande  kommen  denken, 
genau  in  derselben  Weise,  wie  auch  die  Erkrankungen  der  Bron- 
chien auf  die  Alveolen  fortgeleitet  werden.  Wir  erinnern  uns,  daß 
diese  Fortleitung  des  Krankheitsprozesses  erfolgen  kann  im  Lumen 
der  Bronchien,  also  gewissermaßen  auf  einem  vorgezeichneten  Wege, 
oder  aber  durch  die  Bronchialwand  hindurch  zum  Teil  durch  un- 
mittelbare Kontinuitätserkrankung,  oder  auf  dem  Wege  der  Saft- 
bahnen. In  den  Lehrbüchern  finden  wir  diese  beiden  Ausbreitungs- 
weisen scharf  getrennt  als  endobronchial  und  ekto(peri)bronchial. 

In  umgekehrter  Weise  muß  man  auch  die  sekundäre  Er- 
krankung der  Bronchien  sich  entstehen  denken,  und  das  ist  nach 
meiner  Untersuchung  auch  wirklich  der  Fall.  Beide  Formen,  die  auf 
endobronchialem  Wege  und  die  auf  ektobronchialem  zustande  ge- 


166 

kommene  sekundäre  Erkrankung  der  Bronchien,  lassen  sich  recht 
gut  unterscheiden,  indem  im  ersten  Falle  mehr  die  Veränderungen 
der  Schleimhaut,  im  letzteren  mehr  die  der  Wandung  in  den  Vorder- 
grund treten. 

Von  besonderer  Schwierigkeit  ist  es  allerdings,  gerade  die  durch 
endobronchiale  Fortleitung  entsta-ndenen  Schleimhauterkrankungen 
als  sicher  sekundär  zu  bezeichnen,  infolgedessen  haben  wir  auch 
alle  diejenigen  Fälle  unberücksichtigt  gelassen,  welche  nicht  in 
einwandfreier  Weise  gedeutet  werden  konnten.  Ihrer  Natur  nach 
waren  dies  vor  allem  die  Bronchopneumonien  verschiedenster  Genese. 

Da  die  tuberkulöse  Lungen phthisis  die  häufigste  Erkrankung 
der  Lunge  ist,  so  beginne  ich  meine  Betrachtung  mit  dieser  Krank- 
heit, welche  mir  auch  das  größte  Material  zu  meinen  Untersuchun- 
gen geliefert  hat. 

Nach  der  geläufigsten  Annahme  beginnt  der  tuberkulöse  Pro- 
zeß an  dem  Übergang  der  feinsten  Bronchien  in  die  Alveolen  oder 
auch  als  primäre  Bronchialschleimhauttuberkulose  (  B  i  r  c  h  - 
Hirschfeld,  Schmorl,  Hart)  in  kleinen  Bronchien 
etwa  fünfter  Ordnung,  es  stehen  also  diese  initialen  tuberkulösen 
Herde  in  offener  Verbindung  mit  dem  zuführenden  Bronchialrohr. 

Bei  der  käsigen  Einschmelzung  der  tuberkulösen  Herde  wird 
ein  mehr  oder  weniger  bazillenreiches  Sputum  durch  die  Bronchien 
nach  außen  entfernt,  und  es  ist  daher  sehr  naheliegend,  zu  erwarten, 
daß  es  oft  zu  einer  Schleimhauterkrankung  der  größeren  Bronchien 
kommen  müßte  durch  Infektion  mit  den  darüber  gleitenden  Tu- 
berkelbazillen. Dann  müßte  man  von  einer  sekundären  tuberku- 
lösen Erkrankung  der  Bronchialsehleimhaut  sprechen.  Merkwürdi- 
gerweise ist  dies  durchaus  nicht  der  Fall,  im  Gegenteil  ist  eine  solche 
tuberkulöse  Bronchialerkrankung,  weit  entfernt  vom  Initialherd, 
nicht  sehr  häufig,  und  es  zeigt  sich  hier  eine  auffallende  Korrespon- 
denz mit  der  primären  tuberkulösen  Schleimhauterkrankung  der 
größeren  Bronchien,  welche  bekanntlich  recht  selten  ist.  (  H  e  - 
d  i  n  g  e  r ,  Primäre  Tuberkulose  der  Trachea  und  Bronchien. 
Verhandl.  d.  Deutsch.  Pathol.  Gesellschaft.  1904.  VII.  Tagung. 
Berlin.) 

Es  hat  den  Anschein,  als  besitze  die  gesunde  Bronchialschleim- 
haut hinreichende  Schutzmittel  gegen  die  Invasion  der  Tuberkel- 
bazillen (intaktes  Flimmerepithel,  normale  Schleimsekretion).    Ich 
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habe  eine  solche  tuberkulöse  Erkrankung  der  größeren  Bronchien  stets 
nur  bei  schwereren  katarrhalischen  Zustanden  gefunden  und  glaube, 
daß  der  einfache  Schleimhautkatarrh  erst  die  Disposition  zur 
tuberkulösen  Erkrankung  schafft. 

Allerdings  finde  ich  solche  Schleimhautkatarrhe  der  größeren 
Bronchien  recht  häufig,  aber  wie  es  mir  scheint,  ist  hier  weniger 
der  initiale  tuberkulöse  Herd  und  seine  kS^ge  Einscbmelzung 
als  vielmehr  die  Ansiedelung  sekundärer  Mikroorganismen  (fäter- 
erreger)  von  ursächlicher  Bedeutung.  Wir  wissen  zwar,  daß  der 
Tuberkelbazillus  auch  gewöhnliche  katarrhalische  Entzündungs^ 
erscheinungen  bedingen  kann,  aber  es  ist  wohl  richtiger,  die  in  den 
oberen  Luftwegem  vorhandene  Bakterienflora  anzuschuldigen, 
welcher  durch  die  tuberkulöse  Infektion  der  Lunge  der  Weg 
geebnet  wird. 

Diese  katarrhalischen  Veränderungen  zeigen  verschiedengradige 
Abstufungen,  bieten  aber  sonst  keine  Abweichungen  von  den  sonst 
vorkommenden  Zuständen,  welche  uns  nötigen,  näher  auf  sie 
einzugehen. 

Nur  die  Veränderungen  des  Epithels  verdienen  eine  genauere 
Besprechung,  weil  sie  in  interessanter  Weise  die  Frage  der  Meta- 
plasie zu  beleuchten  scheinen. 

Es  finden  sich  bei  allen  stärkeren  Graden  katarrhalischer 
Entzündung  morphologische  Veränderungen  des  Bronchialepithels, 
welche  darin  bestehen,  daß  die  zylindrischen  Flimmerepithehen 
übergehen  in  mehr  kubische  und  polygonale  Formen  bis  zu  solchen 
von  einem  ausgesprochenen  Plattenepitheltypus.  Meistenteils  findet 
sich  dann  nur  ein  einschichtiger  Zellbelag  der  Bronchialwand,  an 
dem  keine  auffallende  Mitosenvermehrung  auf  eine  besonders  ge- 
steigerte Proliferation  hinweist.  Im  Lumen  aber  liegen  große 
Sekretmassen,  welche  neben  zahlreichen  Eiterkörperchen  und  De- 
tritusmassen reichlich  isolierte  sowie  zu  girlandenartigen  Kom- 
plexen verbundene  desquamierte  Bronchialepithelien  enthalten. 
Diese  Formverändenmg  der  Bronchialepithelien  kommt  zwar  auch 
sonst  bei  katarrhalischen  Zuständen  tiberall  vor,  aber  ich  habe  sie 
niemals  so  ausgeprägt  wie  bei  dem  chronischen  Katarrh  der  Bron- 
chien bei  Tuberkulose  gefunden. 

Ich  will  schon  hier  bemerken,  daß  es  sich  keinesfalls  um  die 
Bildung  echter  Plattenepithelien  handelt,   allein  interessant  ist 
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diese  Beobachtung  schon  deshalb,  weil  auch  eine  echte  Platten- 
epithelbildung  in  den  Bronchien  vorkommt  und  damit  ein  Ver- 
gleich zwischen  diesen  beiden  Vorkommnissen  möglich  ist.  Die 
Bildung  echten  Plattenepithels  habe  ich  unzweifelhaft  beobachtet 
in  größeren  Bronchien,  welche  in  offener  Kommunikation  mit 
größeren  tuberkulösen  Kavernen  standen.  Die  Bildung  echten 
Plattenepithels  war  charakterisiert  nicht  allein  durch  eine  ent- 
sprechende morphologische  Gestaltsveränderung  der  Epithelien, 
sondern  auch  dadurch,  daß  sich  als  oberste  Lage  des  stets 
mehrschichtigen  Epithels  eine  typische  Homschicht  fand.  Es 
gestattet«  also,  wenn  ich  so  sagen  darf,  auch  ein  physiologisch 
funktionelles  Merkmal  die  sichere  Diagnose  auf  echtes  Platten- 
cpithel. 

Bemerkenswert  erscheint  mir  dabei,  daß  in  allen  solchen  Fällen 
nicht  ein  einschichtiger,  sondern  ein  mehrschichtiger  Epithelbelag 
vorhanden  ist  Außerdem  muß  ich  noch  betonen,  daß  mir  aufge- 
fallen ist,  daß  bei  einfacher  morphologischer  Umwandlung  des 
Epithels  spezifische  tuberkulöse  Schleimhauterkrankungen  stets 
fehlten  und  daß  die  Epithelschicht  so  gut  wie  regehnäßig  auf 
größere  Strecken  hin  erhalten  war,  während  umgekehrt  sich  bei 
echter  Plattenepithelbildung  spezifische  tuberkulöse  Schleimhaut- 
erkrankungen vorfanden  und  das  Plattenepithel  sich  insular,  wenn 
schon  zuweilen  multipel,  vorfand  und  wahrscheinUch  manchmal 
zufällig  auf  dem  Schnitt  getroffen  war. 

Das  Vorkommen  echten  Plattenepithels  bei  chronischer  Ent- 
zündung solcher  Schleimhäute,  welche  normalerweise  em  anders- 
artiges, wohlcharakterisiertes  Epithel  tragen,  ist  seit  langem  be- 
kannt. So  besonders  von  der  Gallenblase,  dem  Nierenbecken  usw., 
ja,  man  hat  sogar  aus  diesen  Plattenepithelien  echten  Plattenepi- 
thelkrebs mit  allen  Eigenschaften  eines  solchen  hervorgehen  sehen. 
So  ist  auch  das  Auftreten  echter  Plattenepithelkrebse  in  tuberku- 
lösen Lungen  schon  wiederholt  beobachtet  worden  und  in  allen 
Fällen  auch  die  metaplastische  Bildung  von  Plattenepithelien  als 
Wandbelag  entweder  in  tuberkulösen  Kavernen  oder  aber  in  den 
zu  diesen  führenden  Bronchien  zurückgeführt  worden.  (A.  P  e  r  - 
r  o  n  e ,  Entwicklung  eines  primären  Kankroids  von  der  Wand 
einer  tuberkulösen  Lungenkaveme.  Arbeiten  aus  dem  Pathologi- 
schen Institut  zu  Berlin,  1906,  Literatur.) 
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Auf  die  Frage  der  Metaplasie  möchte  ich  um  so  weniger  ein- 
gehen, als  diese  ja  selbst  unter  den  hervorragendsten  Autoritäten 
noch  nicht  gänzlich  geklärt  zu  sein  scheint,  aber  nach  meinen  Be- 
funden scheint  mir  eine  echte  Metaplasie,  d.  h.  die  Transformation 
eines  wohlcharakterisierten,  morphologisch  und  spezifisch  funktio- 
nierenden Epithels  in  eine  andere  gleichfalls  morphologisch  und 
physiologisch  präzis  charakterisierte  Epithelart  ohne  ein  Zwischen- 
stadium sicher  vorzukommen. 

Lubarsch  hat  (Einiges  zur  Metaplasiefrage.  Verhandlungen 
der  Deutschen  Patholog.  Gesellschaft,  1906,  Stuttgart)  neben  dem 
Begriff  der  echten  Metaplasie  den  der  Pseudometaplasie  eingeführt, 
welcher,  wie  mir  scheinen  will,  sehr  schön  gekennzeichnet  wird 
durch  die  oben  erwähnte  Beobachtung  einfacher  morphologischer 
Gestaltsveränderungen  des  Bronchialepithels  bei  chronisch  katar- 
rhalischen Zuständen.  Es  handelt  sich  hier  eben  in  der  Tat  nur  um 
einfache  Gestaltsveränderung,  bedingt  durch  mechanische  Vor- 
gänge, welche  jederzeit  wieder  rückgängig  werden  kann  und  vor 
allem  den  so  verwandelten  Epithelien  niemals  die  Charaktereigen- 
schaften des  wahren  Plattenepithels  verleiht.  So  kann  natürlich 
auch  von  diesen  Epithelien  niemals  ein  Kankroid  seinen  Ausgang 
nehmen.  Weiter  unten  werde  ich  noch  einmal  auf  die  Metaplasie- 
frage zu  sprechen  kommen. 

Es  ist  natürlich,  daß  die  erwähnten  Veränderungen  keinen 
Unterschied  zeigen  gegenüber  den  primären  katarrhalischen  Bron- 
chialerkrankungen. Da  es  ja  für  die  pathologischen  Veränderungen 
belanglos  ist,  ob  sie  primär  oder  sekundär  entstanden  sind.  Des- 
halb habe  ich  auf  Grund  meiner  Präparate  auch  keine  Ver- 
anlassung, weiter  auf  diese  endobronchialen  Veränderungen  näher 
einzugehen. 

Ich  gehe  nunmehr  über  zu  den  sekundären,  auf  ektobronchi- 
alem  Wege  zustande  gekommenen  Erkrankungen  der  Bronchien, 
welche  von  dem  initialen  Krankheitsherde  mehr  oder  weniger  weit 
entfernt  liegen.  Hier  zeigt  sich,  daß,  sobald  entzündliche  Verände- 
rungen von  dem  peribronchialen  Gewebe  auf  die  Bronchialwand 
übergegriffen  haben,  vor  allem  die  Knorpel  sowie  die  muskulären 
Elemente  geschädigt  werden,  während  im  Gegensatz  dazu  bei  der 
endobronchialen  Schleimhauterkrankung  das  Epithel  in  erster 
Linie  leidet. 
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Sehr  interessant  sind  die  Veränderungen  am  Knorpel.  Sowohl 
bei  Fortleitung  des  spezifischen  tuberkulösen  Prozesses  aus  der 
weiteren  Umgebung  auf  das  peribronchiale  Gewebe  als  auch  bei 
einfachen  kollateralen  entzündlichen  Vorgängen  spielen  sich  am 
Knorpel  der  Bronchialwand  Veränderungen  ab,  welche  zwar  prin- 
zipiell sich  nicht  von  den  bekannten  Knorpelveränderungen  unter- 
scheiden, aber  mir  gerade  bei  der  Lungentuberkulose  besonders 
häufig  und  besonders  intensiv  erschienen  sind. 

Hier  sind  zunächst  die  resorbierenden  Prozesse  zu  erwähnen, 
welche  sich  an  den  Bronchialknorpeln  abspielen.  Es  ist  ja  bekannt, 
daß  bei  schweren  Bronchialkatarrhen  die  Rundzellen  nicht  allein 
zwischen  Muskelfasern  und  elastischen  Fasern  anzutreffen  sind, 
sondern  daß  sie  sogar  durch  das  Perichondrium  hindurch  in  den 
Knorpel  eindringen,  dessen  Grundsubstanz  arrodieren  und  resor- 
bieren. Derartige  Prozesse  kann  man  nun  auch  an  dem  Knorpel 
beobachten  bei  sekundärer  Wanderkrankung  durch  Fortleitung 
entzündlicher  Vorgänge  von  entfernt  gelegenen  tuberkulösen  Her- 
den. Man  sieht  dabei  das  Perichondrium  auffallend  schwach  ent- 
wickelt, anscheinend  seine  Fasern  durch  entzündliche  Prozesse 
zum  Teil  auseinandergedrängt  und  zerstört  und  an  der  äußeren 
Fläche  des  Knorpelringes  mehr  oder  weniger  tiefe  Buchten,  in 
welchen  Rundzellen  vom  Typus  der  Lymphocyten  und  Leuko- 
cyten  gelegen  sind. 

Man  kann  diese  Erscheinung  sehr  gut  vergleichen  mit  der 
lakunären  Arrosion  der  Knochenbälkchen  durch  die  Osteoklasten. 
Die  Arrosionscrscheinungen  am  Knorpel  können  in  verschieden 
starkem  Maße  vorhanden  sein;  ihre  Folge  ist  offenbar  eine  Ver- 
änderung und  Schwächung  der  Knorpelplatte,  welche  doch  wohl 
nicht  ganz  belanglos  für  das  Verhalten  der  Bronchialwand  selbst  ist. 

Neben  diesen  mehr  akuten  Erscheinungen  muß  ich  nun  weiter- 
hin auf  Veränderungen  eingehen,  welche  einen  mehr  chronischen 
Charakter  tragen.  Neben  kollateralen  entzündlichen  Prozessen, 
wie  sie  sich  an  tuberkulöse  Herde  anschließen,  kommen  bekannt- 
lich auch  sehr  chronisch  verlaufende  Indurationen  vor,  welche 
sich  nicht  allein  auf  die  Abkapselung  des  tuberkulösen  Herdes 
beschränken,  sondern  auch  die  weitere  Umgebung  zum  Teil  in 
Form  der  chronischen  Lymphangitis  reticularis  oder  trabecularis 
(v.  Hansemann)  übergreifen  und  zu  einer  chronisch  indu- 
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rierenden  Peribronchitis  führen  könuen.  Auch  hier  lassen  sieh 
Veränderungen  an  den  BronchiaUaiorpeln  nachweisen,  welche  darin 
bestehen,  daß  das  Perichondrium  verdickt  und  sklerosiert  er- 
scheint unter  gleichzeitiger  Verminderung  der  eigentlichen  Knorpel- 
substanz. 

Idi  hatte  den  Eindruck,  als  ob  der  hyalme  Knorpel  von  der 
Peripherie  aus  in  einen  derb  fibrösen  Knorpel  umgewandelt  würde 
und  die  Regeneration  der  Knorpelzellen  damiederliege.  Ohne 
Zweifel  kommt  es  in  manchen  Fällen  durch  Schrumpfungsprozesse 
an  der  äußeren  Wand  des  Knorpels  zur  Bildung  von  Bronchiekta- 
sien.  Es  ist  natürlich  denkbar,  daß  solche  auch  bei  akuten,  auf 
ektobronchialem  Wege  entstandenen  Entzündungen  der  Bronchial- 
wand, wo  die  Resistenz  der  Wandung  durch  die  Auseinander- 
drängung  der  muskulären  Elemente  und  elastischen  Fasern,  sowie 
die  Resorption  des  Knorpels  durch  das  entzündUche  Infiltrat  ge- 
schädigt ist,  vorkommen.  Ich  selbst  habe  solche  Fälle  der  Bronchi- 
ektasien  nicht  beobachtet. 

Nun  habe  ich  weiterhin  der  Ablagerung  von  Kalk  in  dem 
Knorpel  zu  gedenken.  Es  ist  ja  bekannt,  daß  Kalkablagerung 
in  den  Knorpeln  des  Respirationstraktus  gar  nicht  sehr  selten  ist 
und  aufgefaßt  werden  muß  als  eine  Alterserscheinung.  Ich  habe 
bei  meinen  Untersuchungen  natürlich  auch  oftmals  derartige  Ver- 
kalkungsprozesse an  den  Bronchialknorpeln  gesehen,  aber  es  ist 
mir  aufgefallen,  daß  gerade  bei  der  Tuberkulose  solche  Verkalkun- 
gen der  Knorpel  in  besonders  frühen  Jahren  zu  finden  sind.  Und 
an  dieses  frühzeitige  Auftreten  von  Verkalkungsprozessen  schUeßt 
sich  nun  eng  das  Auftreten  echten  Knochens  an.  Schon  um  das 
dreißigste  Lebensjahr  herum  konnte  ich  reichliche  Kalkablagerung 
in  den  Bronchialknorpeln  nachweisen,  ohne  daß  dafür  eine  besondere 
Veranlassung,  etwa  eine  Knochenzerstörung,  verantwortlich  zu 
machen  war. 

Die  merkwürdige  Erscheinung,  daß  Knochen  an  Stellen  auf- 
tritt, wo  ein  solcher  für  gewöhnlich  nicht  angelegt  worden  ist, 
hat  ja,  seitdem  man  durch  eine  Reihe  von  neueren  Untersuchungen 
auf  die  verhältnismäßige  Häufigkeit  dieses  Vorganges  aufmerksam 
gemacht  worden  ist,  zu  vielfachen  Kontroversen  geführt  und 
ganz  besonders  den  Streit  über  die  Metaplasiefrage  von  neuem 
angefacht 
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Ich  möchte  daher  doch  etwas  genauer  meine  Beobachtungen 
schildern  und  am  Schluß  ein  Resümee  ziehen.  Zunächst  muß  ich 
betonen,  daß  man  schon  bei  den  einfachen  Verkalkungsprozessen 
des  Knorpels  beobachten  kann,  daß  die  verkalkten  Bezirke  an- 
scheinend zum  Teü  wieder  resorbiert  werden,  indem  von  dem 
Perichondrium  aus  ein  junges  Bindegewebe  in  den  Verkalkungs- 
bezirk hineinwächst,  welches  fast  den  Charakter  emes  fibrösen  Marks 
trägt.  Die  Markähnlichkeit  dieses  Gewebes  war  noch  viel  ausge- 
sprochener in  Präparaten,  in  denen  ich  die  Bildung  von  Fett  nach- 
weisen konnte.  Daß  es  sich  aber  in  allen  diesen  Fällen  nur  am 
einfache  Verkalkungen  handelt,  war  aus  der  Art  der  Kalkablage- 
rung und  der  Form  der  Zellen  scharf  zu  erkennen.  Ich  habe  auch 
in  solchen  Herden  keine  Vorgänge  erkennen  können,  welche  etwa 
der  enchondralen  Ossifikation  an  der  EpiphysenUnie  analog  ge- 
wesen wäre,  d.  h.  ich  konnte  nicht  finden,  daß  die  Knorpelver- 
kalkung einen  präparatorischen  Charakter  trug,  nach  dessen  Re- 
sorption ein  dauerndes  Knochengewebe  sich  an  dessen  Stelle  setzte. 

In  dieser  Weise  war  der  echte  Knochen,  wie  er  mikroskopisch 
gekennzeichnet  ist  durch  die  Fa];i)enreaktion  sowie  vor  allem 
durch  die  typische  Form  der  Knochenkörperchen,  seiner  Entstehung 
nach  nicht  zu  erklären. 

Ich  fand  solchen  echten  Knochen,  wie  schon  gesagt,  wiederholt 
bei  bestehender  Lungentuberkulose  in  frühem  Alter,  wobei  ich 
einschalten  möchte,  daß  ich  bei  Kindern  überhaupt  niemals  Knochen 
gefunden  habe.  Stets  trat  der  Knochen  unvermittelt  auf.  Ich  sah 
keinerlei  Anbauvorgänge,  wohl  aber  sah  ich  zuweilen  an  den  Kno- 
chenbälkchen  flache  Lakunen,  in  welche  ein  fibröses,  in  einem 
Falle  aber  ein  fast  nur  aus  Fett  bestehendes  Gewebe  (entsprechend 
dem  fibrösen  bzw.  dem  Fettmark)  vordrang.  Die  Bildung  dieses 
markähnlichen  Gewebes,  welche  sich  nicht  von  dem  oben  bei  der 
einfachen  Verkalkung  geschilderten  Vorgang  unterscheidet,  erschien 
mir  sehr  merkwürdig.  In  einem  Falle  sah  ich  einen  Knochenring, 
dessen  Inneres  ganz  von  einem  gemischten  Mark,  dann  in  einem 
weiteren  gleichen  Falle  von  reinem  Fettmark  erfüllt  war.  Auf 
das  Vorkommen  des  knochenmarkähnlichen  Gewebes  ist  schon 
mehrfach  hingewiesen  worden  (Sacerdotti,  Lubarsch). 

Ich  erwähne  besonders  die  Beobachtung  H.  Merkels, 
welcher  in  einer  karzinomatösen  Lymphdrüse  Knochen  mit  Knochen- 
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mark  sah,  vor  allen  Dingen  aber  Orths  Befunde  von  heterotopo" 
Knochenbildung  in  Arterien  bei  diabetischer  Gangrän  (Diskussion 
zum  Vortrage  Lubarschs). 

Diese  Beispiele  ließen  sich  leicht  vermehren,  ich  will  aber 
nicht  auf  die  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  näher  eingehen, 
sondern  nur  einige  Worte  über  die  Metaplasie  anfügen,  wobei  ich 
kurz  auch  noch  einmal  auf  die  Epithelveränderung  zurückkonmien 
muß.  Wie  bereits  erwähnt,  ist  die  Metaplasie  zu  definieren  als 
Umwandlung  spezifischer  Zell-  oder  Gewebsstruktur  durch  anders- 
artige, ebenfalls  bestimmt  differenzierte,  von  gleichartigem  Gewebe 
gebüdete  Struktur. 

V.  Hansemann  hat  sich  1893  (Studien  über  die  Spezi- 
fizität,  den  Altruismus  und  die  Anaplasie  der  Zellen)  ausführlich 
mit  der  Frage  der  Metaplasie  beschäftigt  und  dargetan,  daß  in  dem 
alten  Begriff  der  Metaplasie  zwei  Zustände  vereinigt  wurden, 
nämlich  einmal  die  Umwandlung  einer  Zellart  in  ,eine  andere, 
andererseits  die  Anpassung  einer  Zellart  an  veränderte  Verhält- 
nisse unter  Änderung  ihrer  Form.  Um  diese  verschiedenen  Zu- 
stände auch  getrennt  zum  Awsdruck  zu  bringen,  schlägt  er  vor, 
nur  den  ersten  Zustand  als  echte  Metaplasie  oder  kurzweg  Meta- 
plasie zu  bezeichnen,  während  der  zweite  Zustand  nicht  eine  Art- 
änderung der  Zellen  bedeutet  und  deswegen  als  histologische  Ak- 
komodation zu  bezeichnen  ist.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  die 
Mehrzahl  der  Angaben  über  echte  Metaplasie  aus  früherer  Zeit 
auf  einem  Irrtum  beruhten  und  daß,  wenn  es  überhaupt  eine  solche 
echte  Metaplasie  gibt,  dieselbe,  nur  zwischen  genetisch  nahe  ver- 
wandten Zellarten  möglich  ist.  Dahin  würde  also  auch  die  Um- 
wandlung der  Epithelien  in  den  Bronchien  zu  rechnen  sein,  bei 
denen  es  sich  nicht  um  eine  echte  Metaplasie,  sondern  um  eine 
Akkomodation  handelt. 

In  mehreren  Artikeln  hat  Lubarsch  neuerdings  wieder 
der  echten  Metaplasie  unter  der  Gruppe  der  Allo-  oder  Hetero- 
plasie  besonders  entgegengestellt  die  Formveränderungen  der 
Zellen  als  Pseudometaplasie.  Hier  handelt  es  sich  um  alle  die 
P^ormvcränderungen,  die  besonders  bti  Raumbeschränkungen  sich 
ausbilden  und  die  mit  der  Metaplasie  nichts  zu  tun  haben,  früher 
aber  als  Beweise  für  metaplastische  Vorgänge  unter  dem  Namen 
der  „Übergangsbilder"  eine  große  Rolle  spielten.    Hier  bleibt  der 
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eigentliche  spezifische  Bau  der  Zelle  unverändert,  während  die 
äußere  Form  starke  Umwandlungen  erleiden  kann.  Gerade  auf 
diese  Veränderungen  des  Epithels  habe  ich  oben  hingewiesen  und 
betont,  daß  sie  nichts  gemein  haben  mit  der  Bildung  des  echten 
Plattenepithels. 

Nun  ist  aber  von  Schridde^)  (Diskussion  zum  Vortrage 
I.  u  b  a  r  s  c  h  )  die  Anschauung  vorgetragen  worden,  als  könnte 
sich  die  echte  Metaplasie  des  Epithels  zurückführen  lassen  auf 
noch  nicht  vollständig  ausdiflerenzierte  Endodermzellen,  welche 
die  Fähigkeit  besitzen,  sich  nach  zwei  Richtungen  hin  zu  ent- 
wickeln, so  daß  aus  ihnen  sowohl  ein  absolut  typisches  Platten- 
epithel wie  auch  ein  Zylinder-  bzw.  Drüsenepithel  entstehen  kann. 

Neuerdings  hat  sich  Herxheimer  zu  einer  ähnlichen  An- 
schauung bekannt  (6.  Herxheimer,  Über  heterologe  Kan- 
kroide.    Zieglers  Beitr.  z.  pathol.  Anat.,  Bd.  41,  H.  2,  1907). 

Wir  müssen  gestehen,  daß  die  Frage  der  Epithelmetaplasie 
uns  als  eine  sehr  überflüssige  erscheint,  wenn  man  auf  embryo- 
nale, nicht  ausdiflerenzierte  Zellen  zurückgreifen  wollte.  Schon 
Fischer  hat  (Diskussion  zum  Vortrage  Lubarsch)  ja  betont, 
daß  die  große  Ditferenzierungsmöglichkeit  dieser  Zellen  eine  ge- 
nügende Erklärung  abgeben   würde. 

Wir  meinen,  es  hieße  nichts  anderes,  als  die  Cohnheimsche 
Lehre  von  der  Ausschaltung  embryonalen  Zellmaterials  mit  späterer 
Ausdifferenzierung  oder  gar  geschwulstmäßiger  Wucherung  zur 
Grundlage  der  Metaplasie  machen. 

Die  S  c  h  r  i  d  d  e  sehe  Auffassung  möchte  ich  schon  deshalb 
nicht  annehmen,  weil  ich  beobachten  konnte,  daß  sich  nicht  nur 
eine  Epithelinsel  metaplastisch  umwandelt,  sondern  daß  sich  diese 
multipel  entwickeln,  völlig  diskontinuierlich  und  unabhängig  von- 
einander. Man  müßte  ja  dann  ein  sehr  reichliches  Vorkonmien 
undifferenzierter  Epithelzellen  annehmen. 

Wie  sollen  wir  nun  das  Vorkonmien  des  echten  Knochens  in 
den  Bronchialwandungen  erklären?  Sollen  wir  eine  echte  Meta- 
plasie der  Bindegewebsgruppe  (Bindegewebe,  Knorpel)  annehmen 

^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Inzwischen  hat  Schridde  seine  Studien 
ausführlich  veröffentlicht:  „Die  Entwicklung  des  menschl.  Speise- 
röfarenepithels  n.  ihre  Bedeutung  f.  d.  Metaplasielehre".  Bergmann, 
Wiesbaden  1907. 
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oder  uns  der  Auffassung  Bibberts  anschließen,  daß  nur  ske- 
lettogenes  Bindegewebe  Knochen  bilden  kann  und  die  Knochen- 
bildung durch  hämatogen  verschleppte  Knochenmarkzellen  zu- 
stande kommt? 

Der  Befund  von  Knochenmark  könnte  leicht  dazu  führen, 
aber  man  hat  noch  niemals  aus  den  osteoplastischen  Elementen  — 
und  dazu  gehören  die  Myelocyten  und  Myeloplaxen  nicht,  welche 
am  häufigsten  verschleppt  werden  —  bei  embolischer  Verschleppung 
Knochen  sich  bilden  sehen. 

In  meinen  Präparaten  habe  ich  niemals  die  Bildung  von 
Knochen  durch  Osteoblasten  wahrgenommen,  dagegen,  worauf  ich 
noch  zurückkommen  werde,  überall  lebhafte  Resorptionserschei- 
nungen. 

Ich  möchte  auch  auf  die  Anschauung  0  r  t  h  s  verweisen, 
welcher  ges«^  hat,  daß  wir  es  in  solchen  Fällen  nicht  nur  mit  einem 
neuentstandenen  Gewebe,  sondern  gewissermaßen  mit  einem  meta- 
plastisch neuentstandenen  Organ  zu  tun  haben.  Die  Ursache  für 
die  Bildung  bezeichnet  auch  0  r  t  h  als  unbekannt. 

Wenn  ich  sagen  soll,  wie  ich  mir  die  Knochenmarkbildung 
vorstelle,  so  denke  ich  mir  folgendes :  Knochen  und  knochenmark- 
ähnhehes  Gewebe  treten  völlig  unabhängig  voneinander  auf,  der 
Knochen  bildet  sich  metaplastisch,  derselbe  Reiz,  vielleicht  auch 
gar  erst  der  Reiz  der  Knochenbildung  führt  zu  Wucherungser- 
scheinungen des  Bindegewebes  und  damit  zur  Entstehung  emes 
knochenmarkähnlichen  Gewebes.  Dieses  aber  besitzt  lediglich  re- 
sorbierende und  keine  anbauenden  Fähigkeiten,  es  fehlen  in  ihm 
stets  nach  meinen  Beobachtungen  die  spezifischen  Knochenmark- 
zellen. 

Übrigens  möchte  ich  noch  erwähnen,  daß  Hart  (Über  die 
primären  Enchondrome  der  Lunge.  Zeitschr.  f.  Krebsforschung, 
Bd.  IV,  H.  3,  1906)  vor  einiger  Zeit  kleine  Geschwülste  der  Bron- 
chialwand beschrieben  hat,  welche  er  als  teratoide  Bildungen  auf- 
faßt. Man  könnte  also  auch  einmal  daran  denken,  ob  die  Knochen- 
bildung etwa  auf  ähnUche  Momente  zurückzuführen  wäre,  allein 
das  ist  unwahrscheinlich,  und  ich  habe  keinen  Anhaltspunkt  dafür 
gefunden. 

0 r t h  hat  (Diskussion  zum  Vortrage  Lubarsch)  gesagt: 
„Gerade  in  bezug  auf  diese  Art  der  metaplastischen  Knochen- 
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bildung  muß  man  meines  Erachtens  zwei  Arten  wohl  unterscheiden 
welche  ich  mit  der  Bezeichnung  Gewebs-  bzw.  Zellenmetaplasie, 
unterscheiden  möchte.  Es  kann  Knochen  sich  bilden,  indem 
Knorpel-  oder  Bindegewebsgrundsubstanz  in  Knochengrundsub- 
stanz, die  Knorpel-  oder  Bindegewebszellen  in  Knochenzellen  sich 
umwandeln:  das  ist  Gewebsmetaplasie,  es  kann  aber  Knochen  aus 
Bindegewebe  sich  so  bilden,  daß  die  Bindegewebszellen  osteoplasti- 
sche Fähigkeit  erlangen  und  Knochengrundsubstanz  neu  bilden, 
hier  handelt  es  sich  also  nur  um  eine  Zellenmetaplasie.'' 

Alle  meine  Knochenbefunde  entsprechen  dem,  was  Orth  als  Ge- 
websmetaplasie bezeichnet  hat,  das  knochenmarkähnUche  Gewebe 
konnte  ich  aber  nicht  auf  eine  osteoplastische  Fähigkeit  zurück- 
führen, sondern  fasse  es  als  selbständige  Bindegewebswucherung  auf. 

Nun  möchte  ich  noch  eines  ecwähnen.  Die  lebhaften  Resorp- 
tionsvorgänge  an  den  Knochenherden,  welche  Lubarsch  in 
allen  Fällen,  Orth  sogar  in  Arterien  sah,  zeigen,  daß  neugebildeter 
Knochen  kein  Dauergewebe  ist.  Diese  Rückbildung  faßt  Lu- 
barsch als  eine  Art  Inaktivitätsatrophie  auf.  Ich  glaube,  daß 
sie  bedingt  ist  durch  Wucherungsvorgänge  des  Bindegewebes. 

Nach  diesen  Ausführungen  über  die  Metaplasiefragen,  zu  wel- 
chen ich  gedrängt  wurde  durch  meine  Befunde  und  die  noch  heute 
obwaltende  Strittigkeit  der  Frage,  komme  ich  nunmehr  zu  sprechen 
auf  sekundäre  Bronchusveränderungen  bei  andern  Lungenerkran- 
kungen als  Tuberkulose.    Darüber  kann  ich  mich  kurz  fassen. 

Ein  verwertbares  Material  haben  mir  nur  die  Pneumonien 
geliefert.  Über  Lungeninfarkt,  Gangrän,  Geschwülste  usw.  kann 
ich  aus  eigener  Erfahrung  nichts  berichten. 

Nichts  ist  schwerer,  als  bei  den  Pneumonieformen  zwischen 
primären  und  sekundären  Erkrankungen  zu  unterscheiden.  Alle 
endobronchial  entstandenen  Bronchuserkrankungen  sind  eigentlich 
niemals  als  sekundär  zu  bezeichnen,  weil  sie  meistenteils  auf 
gleicher  Ursache  wie  die  pneumonischen  Erkrankungen  des  Lungen- 
parenchyms entstanden  sind,  entweder  gleichzeitig,  früher  oder 
später.  Hierher  gehört  auch  die  Bronchiolitis  obliterans,  von  der 
ich  einen  sehr  interessanten  Fall  beobachtet  habe.  Die  vom  ur- 
sprünglichen Erkrankungsherd  weit  entfernt  durch  Aspiration  zu- 
stande gekonmienen  Bronchitiden  zeigen  die  bekannten  Bilder  der 
Bronchitis. 
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Bei  den  verschiedenen  Formen  der  Pneumonie  habe  ich  natür- 
lich wiederholt  sowohl  Kalkablagerung  in  dem  Knorpel  als  auch 
echte  Knochenbildung  gefunden.  Dies  genügt  allein  schon,  darauf 
hinzuweisen,  daß  diese  Vorgänge  nicht  die  Folge  einer  einzigen 
spezifischen  Krankheit  der  Lunge  sind,  sondern  daß  es  sich  zum 
Teil  um  Alterserscheinungen,  zum  Teil  auch  um  in  ihrer  Genese 
unbekannte  metaplastische  Prozesse  handelt.  Ich  muß  aber  doch 
sagen,  daß  ich  den  Eindruck  gewonnen  habe,  daß  besonders  bei  der 
Tuberkulose  diese  Vorgänge  frühzeitig  und  gehäuft  sich  abspielen, 
es  also  angebracht  erscheint,  hier  an  besondere  irritative  Momente 
zu  denken. 

Epithelveränderungen  in  den  Bronchien  finden  sich  bei  der 
fibrinösen  Pneumonie  fast  gar  nicht.  Dagegen  kann  es  nicht  wunder- 
nehmen, daß  wir  die  oben  als.pseudometaplastisch  bezeichneten 
Epithelveränderungen  auch  bei  sehr  chronischen  pneumonischen, 
auch  bronchopneumonischen  Prozessen  vorfinden.  Hier  handelt 
es  sich  aber  fast  ausschließlich  um  primäre  Bronchitiden. 

Wenn  ich  zum  Schluß  nun  sagen  soll,  zu  welchem  Resultat 
meine  Untersuchungen  geführt  haben,  so  kann  ich  folgendes  sagen: 
Soweit  sich  primäre  und  sekundäre  Erkrankungen  der  Bronchien 
unterscheiden  lassen,  sind  bei  akuten  und  subakuten  Zuständen 
die  histologischen  Veränderungen  der  Bronchien  nicht  wesentlich 
voneinander  verschieden.  Dagegen  spielen  sich  bei  chronischen 
Zuständen,  wie  sie  naturgemäß  besonders  bei  tuberkulöser  EIrkran- 
kung  der  Lunge  gegeben  sind,  sowohl  an  dem  Bronchialepithel  als 
auch  in  der  Wandung  Prozesse  ab,  welche  zwar  auch  als  von  allen 
krankhaften  Prozessen  unabhängige  Erscheinungen,  aber  hier  nach 
meiner  Beobachtung  besonders  gehäuft  und  frühzeitig,  vorkommen. 
Sie  sind  teils  sicher,  teils  aber  nur  wahrscheinlich  durch  besondere 
irritative  Momente  bedingt  und  von  uns  zum  Teil  als  echte  Meta- 
plasie aufgefaßt  worden. 
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£iii  BlutgefSßendothellom  mit  Ausbreitung  in 

den  erweiterten  Gefäßen  eines  diffus  myoma- 

tösen  Uterus. 

(Aus  dem  pathologischen  Institat  des  Herzogl.  Krankenhauses  zn 

Braonschweig.) 

Von 

Dr.  med.  Beckhans,  Assistent  am  Institnt. 

(Hierzu  Tafel  VI.) 


VITährend  das  abgekapselte  Myom  und  das  Karzinom  die 
häufigsten  Geschwülste  am  Uterus  sind,  gehören  Fälle  von  diffusem 
Myom  und  Endotheliom  zu  den  Seltenheiten.  Ganz  besonders 
aber  muß  ein  Fall  interessieren,  in  dem  es  sich  um  eine  Kombination 
beider  soeben  genannten  Geschwülste  handelt,  nämlich  um  ein 
Blutgefäßendotheliom,  das  in  den  Blutgefäßbahnen  eines  diffus 
myomatösen  Uterus  gewachsen  ist  und  das  nach  den  verschiedensten 
Richtungen  hin,  sowohl  makroskopisch,  wie  mikroskopisch,  als 
auch  in  genetischer  Beziehung  so  viel  Interessantes  bietet,  daß 
seine  Veröffentlichung  gerechtfertigt  erscheint. 

Der  Fall,  den  mir  Herr  Prosektor  Dr.  B  o  r  r  m  a  n  n  zur 
Bearbeitung  überwies,  wurde  dem  Institut  eingeschickt  von  Herrn 
Sanitätsrat  Dr.  B  r  o  h  1  in  Köln,  dem  ich  für  die  Mitteilung  der 
klinischen  Daten  hiermit  meinen  besten  Dank  ausspreche. 

Krankengeschichte. 
Die  43  Jahre  alte,  immer  gesunde  Patientin  hat  die  Periode  regel- 
mäßig alle  3  Wochen  gehabt,  2  Tage  nur  anhaltend,  und  hat  2  normale 
Geburten  durchgemacht  Seit  November  1904  litt  sie  an  starken  Blutver- 
lusten aus  dem  Uterus,  die  bis  zum  22.  Februar  19()5  sich  wiederholten.  Dar- 
auf trat  fQr  kurze  Zeit  eine  Besserung  ein.  Bald  darauf  stellten  sich 
abermals  ungewöhnlich  starke  Blutverluste  aus  dem  Uterus  ein,  so  daß  die 

Yirohowfl  ArohiT  L  patliol.  Anat  Bd.  190.  Hit  2  12 
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Pat  am  15.  April  1906  leichenblaß  aassah.  In  der  Klinik  ließ  aich  die 
Blatong  stillen,  so  daß  am  20.  April  1906  die  Operation  möglich 
war.  Bei  der  Laparotomie  zeigte  sich,  daß  der  Utems  in  einen  großen, 
ziemlich  glatten  Tumor  umgewandelt  war,  der  von  oben  nach  unten,  aber 
nicht  seitlich  beweglich  war,  weil  das  rechte  Lig.  latum  stark  verdi^ 
und  an  die  Beckenwand  herangezogen  war.  Der  Uterus  wnide  mit  den 
Ovarien  entfernt,  die  Scheide  drainiert.  Am  7.  Juni  1905  hatte  sich  die 
Pat  soweit  erholt,  daß  sie  die  «Klinik  verlassen  konnte.  Mehrere  Monate 
nach  der  Heilung  der  Operationswunde  aber  waren  bereits  Metastasen 
im  Abdomen  nachzuweisen,  die  der  Pat  jedoch  keine  Beschwerden  be- 
reiteten. 1|  Jahre  nach  der  Operation  „starb  sie  plötzlich  infolge  eines 
Schlaganfalls*'. 

Makroskopischer  Befund  (cf.  Fig.  1  Taf.  VI). 
Der  in  Alkohol  konservierte  Uterus  hat  annähernd  Kugelgestalt  and 
mißt  in  seinem  größten  Umfange  40  cm,  im  größten  Durchmesser  11|  cm; 
die  vordere  Wand  mißt  an  Dicke  in  maximo  8  cm,  die  hintere  3^  cm. 
der  Fundus  6  cm.    Seine  Größe  entspricht  ungefähr  der  eines  za  Anfang; 
des  4.  Monats  graviden  Uterus.    Der  zervikale  Anteil  hat  eine  Länge  von 
3  cm  und  ist  im  ganzen  hypertrophisch.    Der  äußere  Muttermund  zeigt 
längliche  Gestalt  und  mehrere  alte  Narben,  von  früheren  Einrissen  her- 
rührend.   Der  Abgang  der  Tuben  findet  sich  an  normaler  Stelle ;  sie  sind 
in  einer  Entfernung  von  5  cm  vom  Uterus  abgeschnitten.     Aof  einer  in 
der  Medianlinie  der  ganzen  Länge  nach  durch  den  ganzen  Uterus  gelegten 
Schnittfläche  erhält  man  das   auf  Fig.  1  Taf.  VI   wiedergegebene  Bild. 
Die  Uternswand  ist  in  ganzer  Ausdehnung  verdickt,  die  Vorderwand  in 
stärkerem  Maße  als  die  Hinterwand.     Das  Uteruscavum  zeigt  an  semer 
weitesten  Stelle  etwa  ^  cm  im  Durchmesser.    Die  Innenfläche  des  Cavun 
ist  überall  glatt  und  ohne  Veränderungen.    Wir  haben  also  eine  Hyper- 
plasie des  Uterus  vor  uns,  wodurch  der  bekannte  Bau  des  diffusen  Myoms 
entsteht.    Die  zahlreichen  Muskelbündel  durchflechten  sich  vielfach  und 
bilden  so  ein  Netzwerk,  in  dessen  Maschen  überall  hellere  Nester  einge- 
streut sind.    Letztere  sind  im  Gegensatz  zu  der  faserigen  and  streifigen, 
festen,    grauroten    Grundsubstanz    des  Myoms   von   weicher   Konsistenz, 
grauweißer  Farbe  und  gleichmäßig  glattem,  glänzendem  Aussehen;  dabei 
von  verschiedener  Gestalt,  bald  rund,  bald  länglich,  zackig  oder  stein- 
förmig,  sowie  von  wechselnder  Größe  (und  zwar  scheinen  die  Nester  nach 
der  Serosaseite  zu  im  allgemeinen  größer  zu  sein  als  nahe  dem  Cavum). 
Man  gewinnt  schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung  den  Eindruck,  daß  es 
sich    um    Geschwulstbezirke    karzinomatöser    oder    sarkomatöser    Natar 
handelt.     Während    die    letzteren    im  allgemeinen   der  sie   umgebenden 
Wand  dicht  anliegen,  haben  sie  sich  an  anderen  Stellen  infolge  der  dnrcb 
die  Konservierungsflüssigkeit  bedingten  Schrumpfung  von  der  Wand  sarflck- 
gezogen,  doch  gelingt  es  nirgends,  sie  herauszuheben.    Sämtliche  Herde 
scheinen  untereinander  in  Zusammenhang  zu  stehen,  eine  Annahme,  die 
durch  später  angefertigte  Serienschnitte  erhärtet  wird.    Während  die  Nester 
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fast  überall  dichtgedrängt  liegen  and  sich  bis  an  den  Serosaüberzng  des 
Uterus  erstrecken,  um  jedoch  hier  an  Dichtigkeit  abzunehmen,  reichen 
sie  bis  an  das  Utemscavum  nicht  heran,  sondern  hören  etwa  7  mm  von 
ihm  entfernt  auf.  Wir  sehen  also  zirkulär  um  das  Cavum  eine  etwa  7  mm 
.breite  Schicht  konzentrisch  gestreiften,  myomatösen  Gewebes,  in  dem 
größere  Geschwulstbezirke  sich  nicht  finden,  sondern  nur  hie  und  da 
ganz  kleine  Nester  auftreten,  die  dann  bis  auf  1  mm  an  die  Schleimhaut 
herangehen.  Ebenso  ist  auch  der  zervikale  Anteil  des  Uterus  fast  völlig 
frei  von  den  Nestern. 

Weiterhin  sehen  wir  im  unteren  Korpusabschnitt,  und  zwar  in  der 
Hinterwand,  zwei  Myome  von  3  bzw.  1  cm  Durchmesser,  die  runde  Ge- 
stalt und  streifige  Beschaffenheit  zeigen  und  sich  in  nichts  von  dem  ty- 
pischen Bau  eines  Myoms  unterscheiden.  In  der  Mitte  der  größten  Wand- 
dicke des  Uterus  —  also  im  Fundus  —  sehen  wir  femer  noch  einen  3  cm 
im  Durchmesser  haltenden,  trubgelben,  trockenen,  nekrotischen  Herd  von 
annähernd  runder  Gestalt,  der  scharf  umschrieben  ist  und  mit  größter 
Wahrscheinlichkeit  ebenfalls  als  nekrotisch  gewordenes  Myom  aufzufassen 
ist.  Gestützt  wird  diese  Annahme  durch  den  Befund,  daß  die  Geschwulst- 
herde sowohl  zirkulär  in  der  Umgebung  der  beiden  unteren  sicheren  My- 
ome fehlen,  als  auch  in  der  Umgebung  des  zuletzt  geschilderten  runden, 
im  Fundus  gelegenen  Bezirkes.  Alle  drei  Knoten  sind  umgeben  von  bis 
zu  1  cm  breitem,  konzentrisch  geschichtetem  Muskelgewebe,  das  frei  ist 
von  Geschwulstalveolen.  Die  Erklärung  dafür,  daß  letztere  weder  in  der 
Umgebung  des  Cavum  noch  in  der  der  Myome  vorhanden  sind,  behalte 
ich  mir  für  später  vor. 

Den  gleichen  Bau  zeigen  sämtliche  weiteren,  durch  den  Uterus  ge- 
legten Schnittflächen.  Auf  Querschnitten  durch  die  Tuben  sieht  man,  daß 
die  Nester  auch  hier  dichtgedrängt  liegen  und  verhältnismäßig  groß  sind. 
Im  Lig.  latum  fehlen  sie. 

Zwecks  mikroskopischer  Untersuchung  sind  dem  Uterus  und  den 
Tuben  von  den  verschiedensten  Stellen  Stücke  entnommen ;  dieselben  sind 
in  Zelloidin  eingebettet,  zum  Teil  in  Serien  geschnitten  und  mit  Hämalaun, 
van  Gieson,  Orange  gefärbt.  Zur  Darstellung  der  elastischen  Fasern 
wurde  Orcein  angewandt. 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  Betrachtung  eines  Schnittes  aus  dem  Uternsfundus  bei  Lupen- 
vergrößerung (Fig.  2,  Taf.  VI)  zeigt,  daß  die  in  der  makroskopischen  Be- 
schreibung als  Geschwulstkomplexe  gedeuteten  Nester  zwischen  Muskel- 
oder Bindegewebs  Wandungen  liegen,  von  denen  letztere  teilweise  hyaline 
Entartung  zeigen.  Überall  sind  die  Nester  scharf  von  dem  umgebenden 
Gewebe  abgegrenzt,  an  wenigen  Stellen  haben  sie  sich  als  Ganzes  von 
der  Wand  gelöst  und  liegen  frei  im  Lumen.  Im  allgemeinen  nehmen  sie 
einen  verhältnismäßig  großen  Raum  ein,  während  die  Zwischensubstanz 
aof  ein  Geringes  zusammengedrängt  ist  Auch  jetzt  fällt  die  verschiedene 
Gestalt  und  Größe  der  Nester  auf. 

12* 
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Untersucht  man  nun  die  Nester  aus  den  verschiedensten  Stellen  des 
Uterus  bei  schwacher  Vei^rößerung,  so  erhält  man  sehr  wechselnde  Bilder. 
Man  erkennt  aber  auch  vor  allem,  daß  sie  fast  regelmäßig  von  einer 
Wand  umgeben  sind,  die  zunächst  einer  näheren  Besprechung  untenogoi 
werden  soll.  Die  Wand  wird  fast  durchweg  von  Muskulatur  gebildet,  zu- 
weilen von  Bindegewebe,  das  dann  meistens  hyalin  entartet  ist.  Die 
muskuläre  Wand  wechselt  in  ihrer  Dicke  und  besitzt  häufig  an  der  Innen- 
seite (d.  h.  den  Nestern  zugekehrt)  eine  einfache  Lage  von  Endothel 
Hieraus  sowie  aus  dem  Umstand,  daß  häufig  in  der  Wand  elastische  Fa- 
sern, wenn  auch  nur  in  geringer  Zahl,  angetroffen  werden,  geht  henror. 
daß  man  es  mit  Venen  zu  tun  hat,  die  entweder  schon  an  und  für  sich 
ein  weites  Kaliber  besitzen  oder  erst  durch  das  Wachstum  der  Nester  in 
ihnen  erweitert  sind.  An  wenigen  Stellen,  besonders  nach  dem  Uterus- 
cavum  zu  und  in  den  Tuben,  ist  die  Muskelwand  um  die  Nester  so  dick 
und  mit  einer  so  reichlichen  Elastica  ausgezeichnet,  daß  es  sich  zweifel- 
los um  die  Wandung  von  Arterien  handelt.  Sehr  häufig  sieht  man  die 
leere  Arterie  mit  dicker  Wand,  während  die  dazugehörige  Vene  stark 
erweitert  ist  und  einen  Tumorkomplex  enthält.  Hierdurch  ist  zur  Genüge 
der  Beweis  erbracht,  daß  die  Geschwulstnester  vorzugsweise  in  Venen, 
bisweilen  aber  auch  in  Arterien  liegen,  in  Ausnahmefällen  auch  die  Ka- 
pillaren und  Saftspalten  einnehmen  oder  frei  im  Gewebe  zu  wachsen 
scheinen,  im  letzteren  Falle  dann  in  Gestalt  feiner,  schmaler  Zage. 

Die  Nester  selbst  sind  mikroskopisch,  wie  schon  erwähnt,  von  sehr  ver- 
schiedenem Aussehen  und  es  seien  deshalb  zunächst  diejenigen  beschrieben, 
welche  geeignet  sind,  den  vorliegenden  Fall  am  leichtesten  zu  erklären. 
Ein  Bild  hierfür  liefert  uns  Fig.  3,  Taf.  VI.  Die  Geschwulstkomplexe  be- 
stehen aus  zahlreichen  kleinsten  Gefäßen,  die  meist  im  Querschnitt,  bis- 
weilen auch  im  Längsschnitt  getroffen  sind.  Zwischen  diesen  Gefäßen, 
dicht  gedrängt  und  häufig  konzentrisch  um  sie  gelagert  liegen  spindelige 
Zellen.  Bei  starker  Vergrößerung  einer  solchen  Stelle  erkennt  man  nun, 
daß  die  spindeligen  Zellen  ebenfalls  Endothelien  sind,  welche  die  Neigung 
haben,  sich  zu  Gefäßzügen  anzuordnen.  Als  weiteren  interessanten  Be- 
fund will  ich  hier  gleich  erwähnen,  daß  in  den  Kapillaren  solcher  Ge- 
schwulstkomplexe an  manchen  Stellen  noch  Blutkörperchen  angetroffen 
werden,  so  daß  das  Bild  völlig  an  das  der  Teleangiektasie  erinnert  In 
anderen  Schnitten  ist  das  ganze  quergetroffene  Lumen  durch  ein  kannin- 
rot  gefärbtes,  tropfenähnliches  Gebilde  angefüllt.  Auch  sieht  man  hier 
häufig  frei  im  Geschwulstgewebe  Blutergüsse,  deren  rote  Blutkörperchen 
teilweise  noch  gut  erhalten  sind. 

In  anderen  Schnitten  liegen  die  Endothelien  des  Tumors  so  dicht 
gedrängt,  daß  zur  Bildung  von  Lumina  kein  Platz  war,  aber  gerade  an 
diesen  Stellen  tritt  dann  eine  deutliche  Anordnung  der  gewucherten  Zellen 
zu  Längszügen  bzw.  eine  konzentrische  Lagerung  hervor. 

Dieses  immerhin  leicht  zu  deutende  Wachstum  der  Tumorelemente 
findet  sich  jedoch  nur  in  einer  spärlichen  Anzahl  von  Schnitten.    Häufiger 
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schon  sieht  man  spindelige  Zellen,  in  regellosem  Darcheinander  zu  Kom- 
plexen angeordnet,  die  dann  nicht  in  Gefäßen,  sondern  in  den  Saftspalten 
des  Zwischengewebes  und  selten  auch  frei  im  Gewebe  gewuchert  sind 
and  sich  kaum  von  Sarkom  unterscheiden  lassen. 

Ein  ganz  anderes  Bild  zeigt  uns  Fig.  4,  Taf.  VI  (starke  Vergrößerung). 
Man  sieht  hier  Züge  von  tief  dunkelblau  gefärbten,  spindeligen  Zellen 
und  in  und  um  diese  letzteren  wieder  Zellen,  die  ganz  hellblau  gefärbt 
erscheinen,  oval,  oft  kreisrund  sind  und  einen  großen,  bläschenförmigen 
Kern  besitzen,  in  dem  häufig  ein  Kemkörperchen  zu  erkennen  ist.  Diese 
Zellen  erinnern  in  ihrem  Aussehen  durchaus  an  niedriges  Zylinderepithel. 

Vollständig  verschieden  von  den  zuerst  beschriebenen  Nestern  sind 
nun  die  Tumorbezirke,  die  sich  uns  in  den  bei  weitem  häufigsten  Schnitten 
darbieten.  Hier  sieht  man  lediglich  die  großen  bläschenförmigen  Zellen 
ohne  irgendwelche  spindeligen  Formen  und  ohne  die  geringste  Anordnung 
zu  Gefäßzugen,  in  rein  alveolärem  Bau  angeordnet. 

Soviel  über  die  Geschwnlstkompleze.  Es  ist  nun  noch  nötig,  auf 
die  eigentlichen  Bestandteile  des  Uterus  einzugehen,  welche  gleichzeitig 
die  Grundsubstanz  für  die  wachsenden  Geschwulstzellen  abgegeben  haben. 
In  der  Mnskelschicht  um  das  Uteruscavum,  welche  makroskopisch  frei 
von  Nestern  ist,  trifft  man  nur  wenig  Gefäße  an,  außerdem  findet  man 
einzelne  Drüsen,  die  entweder  von  cytogenem  Gewebe  umgeben  sind  oder 
ein  solches  nicht  besitzen,  und  ferner,  wie  oben  erwähnt,  einige  in  Arterien 
liegende  Geschwulstkomplexe.  Die  Muskelbündel  durchflechten  sich  viel- 
fach, ihre  Kerne  sind  dicht  gelagert  und  groß.  Untersucht  man  dann 
Schnitte,  die  den  Wänden  und  dem  Fundus  des  Uterus  entnommen  sind, 
so  wird  die  Zahl  der  in  allen  Richtungen  getroffenen  Muskelbündel  größer, 
an  manchen  Stellen  liegen  die  Muskelkerne  so  dichte  daß  man  von  Myo- 
sarkom  oder  besser  von  malignem  Leiomyom  (Ribbert)  sprechen  könnte. 
An  anderen  Stellen  wiederum  unterscheidet  die  Muskulatur  sich  kaum  von 
der  eines  normalen  Uterus.  Zuweilen  trifft  man  auch  hier  noch  auf  Drü- 
sen mit  cytogenem  Gewebe,  die  eine  Abwechslung  bilden  zwischen  den 
vielen  Endothelkomplcxen.  Abgesehen  von  den  durch  die  Nester  ange- 
füllten Gefäßen,  findet  man  auch  sonst  eine  reichliche  Blutversorgung. 
Das  Bindegewebe  ist  stellenweise  ödematös. 

Das  schon  makroskopisch  als  nekrotisch  erkannte  Fibromyom  bietet 
als  solches  keine  Besonderheiten,  auch  kann  eine  Beschreibung  der  beiden 
anderen  Fibromyome,  die  nichts  Interessantes  bieten,  unterbleiben. 

Erwähnt  sein  mag  noch,  daß  die  Muskulatur  in  der  Cervix  unver- 
ändert ist.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  hypertrophisch,  die  Drüsen 
sind  vielfach  geschlängelt,  stark  erweitert^  mit  Schleim  gefüllt,  ihr  Epithel 
aber  stets  zylindrisch  und  einschichtig.  Das  Interstitium  ist  sehr  zellreich 
und  zeigt  freie  Blutergüsse. 

Die  Tubenwand  ist  verdickt,  auch  hier  finden  sich  in  Venen  und 
vereinzelten  Arterien  Geschwulstkomplexe,  deren  spindelige  Zellen  vielfach 
Anordnung  zu  Gefäßen  zeigen.     In  allen  Schnitten  habe  ich  hier  stets 
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nur    spindelige    Zellen    gefunden    und    niemals    die    großen    bläschen- 
förmigen. 

Znm  SchloB  der  mikroskopischen  Untersnchong  muß  ich  noch  er- 
wähnen, daß  durch  Serienschnitte  der  Zusammenhang  sämtlicher  Nester 
untereinander  bewiesen  ist. 

Wir  haben  es  also  im  vorliegenden  Fall  zu  tun  mit  einem 
Uterus,  dessen  ganze  Wand  —  ausgeschlossen  Portio  und  Zervi- 
kalabschnitt  —  durch  die  Wucherung  seiner  muskulären  EHemente 
80  sehr  verdickt  ist,  daß  man  ihn  direkt  mit  einem  graviden  Uterus 
vergleichen  könnte.  Daß  es  sich  jedoch  nicht  um  Gravidität  hsuidelt, 
ist  selbstverständUch :  einmal  spricht  die  Anamnese  nicht  dafür, 
dann  auch  die  Enge  des  Cavums  und  schließlich  das  Ejrgebnis 
der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Schleimhaut. 

In  diesem  diffus  myomatösen  Corpus  uteri  finden  sich  nun 
zahh'eiche  kleine,  höchstens  bis  linsengrose  Geschwulstherde,  die, 
wie  auf  Serienschnitten  nachgewiesen  wurde,  sämtlich  unterein- 
ander zusammenhängen.  Es  handelt  sich  (vgl.  mikroskopische 
Beschreibung)  um  ein  Endotheliom  (ich  werde  das  später  noch 
genauer  ausführen),  das  sich  in  den  erweiterten  Gefäßen,  haupt- 
sächlich Venen,  des  myomatösen  Corpus  uteri  —  einem  Injektions- 
präparat vergleichbar  —  ausgebreitet  hat  und  nur  dort  nicht  an- 
getroffen wird,  wo  erweiterte  Gefäße  fehlen,  nämlich  in  der  Um- 
gebung des  Cavums  und  der  scharf  umschriebenen  drei  Fibro- 
myome,  von  denen  eins,  im  Fundus  gelegen,  vollkommen  nekro- 
tisch ist. 

Wenn  wir  nun  zur  Deutung  des  Falles  und  zur  kritischen 
Bewertung  der  einzelnen  Punkte  übergehen,  so  müssen  wir  zu- 
nächst sagen,  daß  es  sich  um  die  Kombination  zweier  Geschwülste 
handelt,  von  denen  eine  innerhalb  der  anderen  sich  ausgebreitet 
hat :  nämlich  um  ein  Endotheliom  innerhalb 
eines  diffusen  Myoms. 

Wir  wollen  zunächst  die  Frage  des  diffusen  Myoms  erledigen. 
Daß  wir  in  einem  solchen  etwas  anderes  vor  uns  haben  als  in  den 
abgekapselten  Myomen,  den  sog.  Kugelmyomen,  geht  —  abge- 
sehen von  seinem  ganz  anderen  Aufbau  —  besonders  auch  hervor 
aus  dem  Gefäßreichtum,  den  wir  hier  antreffen  im  Gegensatz  zu 
der  geringen  Zahl  von  Gefäßen  m  den  Kugelmyomen.  R  i  b  b  e  r  t ' 
betont  sogar,  daß  sich  die  abgekapselten  Myome  nicht  in  letzter 
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Linie  durch  das  Verhalten  der  Gefäße  deutlich  von  der  angrenzen- 
den Uteruswand  abheben.  Er  sagt,  daß  man  in  einem  Präparat 
mit  natürlicher  Blutfüllung  oder  nach  künstlicher  Injektion  um 
das  Myom  herum  die  weiten  arteriellen  und  venösen  Gefäße  der 
normalen  Uteruswand  in  großer  Zahl  sieht,  daß  man  aber  im 
Myom  nur  wenige  Gebilde  vom  Charakter  der  Kapillaren  oder 
nächst  größeren  Gefäßchen  antrifft.  In  unserem  diffusen  Myom 
hingegen  ist  stets  der  große  Reichtum  an  Gefäßen  und  besonders 
auch  solcher  mit  deutUcher  muskulärer  Wand  und  elastischen 
Fasern  aufgefallen. 

In  der  letzten  Zeit  ist  ein  diffuses  Myom  von  D  o  c  a  ^  be- 
schrieben, welches  an  Größe  etwa  dem  unsrigen  gleichkommt. 
Auch  D  0  c  a  hebt  hervor,  daß  sich  in  dem  diffusen  Myom  sehr 
viele  Gefäße  verschiedener  Größe  finden,  oft  sehr  große,  die  stets 
dickwandig  sind  und  klaffen.  Femer  sieht  man  auch  in  dem  Fall 
von  D  0  c  a,  wie  das  diffuse  Myom  sich  auf  das  Corpus  uteri  be- 
schränkt, hingegen  eine  Zone  um  die  Uterushöhle  sowie  die  Cervix 
freiläßt.  Differentialdiagnostisch  kommt  nach  D  o  c  a  in  Betracht 
die  parenchymatöse  Metritis,  bei  welcher  der  Verlauf  der  Fasern 
sowohl  als  auch  der  der  Muskelbündel  keine  Veränderung  zeigt, 
die  Muskelbündel  femer  keine  qualitative  Verändemng  und  fettige 
Degeneration  erleiden,  ihr  Volumen  und  Zahl  hingegen  vergrößert 
und  der  bindegewebige  Anteil  nur  sehr  gering  ausgebildet  ist. 
Femer  bietet  der  Utems  ein  gleiches  Aussehen  wie  beim  diffusen 
Myom  bei  der  Sclerosis  uterina,  die  von  R  i  c  h  e  1  o  t  *  beschrieben 
wurde ;  jedoch  ist  in  allen  Fällen  der  letzteren  Erkrankung  stets 
der  Uterus  in  ganzer  Ausdehnung  ergriffen.  Außerdem  hat  der 
Fall  von  D  o  c  a  noch  etwas  mit  dem  unsrigen  gemeinsam,  näm- 
lich daß  sich  in  dem  diffusen  Myom  zwei  abgekapselte  Fibrome 
fanden,  die  in  unserem  Fall  allerdings  auch  Muskulatur  enthielten. 
Als  ein  Zufall  ist  es  wohl  anzusehen,  daß  sich  diese  Fibrome  ebenso 
wie  bei  uns  im  Fundus  und  in  der  Hinterwand  des  unteren  Korpus- 
abschnittes finden,  während  es  ja  von  den  Adenomyomen  bekannt 
ist,  daß  sie  fast  regelmäßig  in  der  Hinterwand  oder  in  den  Tuben- 
ecken ihren  Sitz  haben. 

Sechs  weitere  diffuse  Myome  finden  sich  bei  v.  R  e  c  k  1  i  n  g  - 
hausen^  beschrieben.  In  diesen  Fällen  hatte  der  Uterus  durch- 
schnittlich ebenfalls  die  Größe  erreicht  wie  in  unserem  Fall,  zwei 
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jedoch  glichen  an  Umfang  dem  Kopf  eines  Erwachsenen.  Auch 
hier  fanden  sich  stets  abgekapselte  Myome,  die  bald  in  der  ven- 
tralen, bald  m  der  dorsalen  Wand  oder  im  Fundus  saßen,  zuweilen 
jedoch  in  sämtlichen  drei  Regionen  vorkamen.  Ebenso  fanden 
sich  mikroskopisch  bei  den  voluminösen  Tumoren  v.  Reckling- 
haus e  n  s  Drüsen  mit  cytogenem  Gewebe,  die  allerdings  immer 
nur  in  geringer  Zahl  angetroffen  wurden. 

In  dem  diffus  myomatösen  Uterus  unseres  Falles  ist  nun  an 
irgendeiner  Stelle  ein  Endotheliom  entstanden,  das  von  da  aus 
weiterwuchs,  die  Gefäße  als  Bahnen  bei  seiner  Ausbreitung  be- 
nutzend. Bestimmte  Stellen  sind  von  Geschwulstgewebe  freige- 
blieben :  die  nächste  Umgebung  des  Cavums  und  die  der  Fibro- 
myome.  Letztere  haben  bei  ihrem  expansiven  Wachstum  wohl 
das  Nachbargewebe  und  damit  auch  die  Gefäße  in  demselben  der- 
artig komprimiert,  daß  für  die  heranwachsenden  Endothelien  kein 
Platz  zum  Eindringen  blieb.  Wenn  schon  die  Einschaltung  abge- 
kapselter Fibromyome  in  ein  diffuses  Myom  auffallend  erscheint, 
so  ist  es  ebenso  bemerkenswert,  daß  gerade  das  im  Fundus  gel^ene 
Fibromyom  in  ganzer  Ausdehnung  nekrotisch  ist.  Oder  kann  man 
annehmen,  daß  einerseits  durch  die  in  den  Blutgefäßen  wachsen- 
den Endothelien  die  Blutzufuhr  gestört  ist  und  andererseits  durch 
das  expansive  Wachstum  und  die  damit  verbundene  Kompression 
der  Gefäße  die  Ernährung  so  gelitten  hat,  daß  sich  das  Myom 
durch  sein  Waehstum  selbst  zugrunde  gerichtet  hätte  ?  Man  muß 
natürlich  hierbei  auf  das  Zusammentreffen  beider  Faktoren  den 
Schwerpunkt  legen,  denn  gerade  der  Kompression  von  Gefäßen 
durch  expansives  Wachstum  darf  keine  so  hohe  Bedeutung  für 
die  Gewebsnekrose  beigemessen  werden,  da  jedes  Myom  expansiv 
wächst,  aber  nur  sehr  wenige  in  ganzer  Ausdehnung  nekrotisch 
werden.  Wenn  die  beiden  anderen  Fibromyome  nicht  von  dem- 
selben Schicksal  ereUt  sind,  so  könnte  das  damit  erklärt  werden, 
daß  hier  von  den  Gefäßen  aus  der  Cervix  her,  in  denen  sich  keine 
Geschwulstmassen  finden,  eine  ausreichende  Ernährung  stattge- 
funden hat. 

Die  geringe  Anzahl  von  Geschwulstnestem  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Uterushöhle  möchte  ich  damit  erklären,  daß  die 
wachsenden  Elemente  immer  dorthin  wuchern,  wo  sie  am  wenig- 
sten Widerstand  finden.     Das  ist  aber  zweifellos  in  den  weiten 
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Gefäßen  des  diifusen  Myoms  der  Fall.  In  einer  Arbeit  über  Gefäß- 
reichtum der  Geschwülste  sagt  R  i  b  b  e  r  t  ^  daß  man  weite  und 
enge  Röhren  sieht.  Weiterhin  unterscheidet  er  zwischen  langsam 
und  rasch  wachsenden  Tumoren.  In  ersteren  besitzen  die  zuführen- 
den Gefäße  eine  dicke  Wand,  die  mit  elastischen  Elementen  und 
glatten  Muskelfasern,  aber  nicht  in  der  typischen  Anordnung, 
versehen  ist;  in  letzteren  dagegen  haben  auch  die  weiten  Gefäße 
sehr  oft  nur  die  Beschaffenheit  eines  Endothelrohres.  In 
unserem  Fall  haben  wir  es,  wie  man  nach  der  Anamnese  annehmen 
muß,  mit  einem  rasch  gewachsenen  Tumor  zu  tun,  und  auch  bei 
allen  mikroskopischen  Bildern  ist  immer  die  Weite  der  Gefäße 
aufgefallen,  während  bei  der  Beschreibung  der  Muskelschicht  um 
das  Uteruscavum  die  geringe  Anzahl  der  Gefäße  betont  wurde. 
Daher  hat  das  vordringende  Endotheliom 
seinen  Weg  in  den  weiten  Venen  des  diffusen 
Myoms  genommen  und  ist  in  die  gefäßarme 
Zone  um  das  Cavum  herum  nur  an  ganz  weni- 
gen Stellen  eingedrungen. 

Ich  habe  nun  wiederholt  von  einer  Wucherung  dör  Endo- 
thelien  und  von  Endotheliom  gesprochen,  ohne  bisher  hierfür 
Gründe  anzuführen.  Es  möge  deshalb  jetzt  zunächst  erläutert 
werden,  welche  Umstände  uns  berechtigen,  die  schon  früher  be- 
Fchriebenen  Nester  als  Endotheliom  anzusprechen.  Ich  gehe  bei 
dieser  Beweisführung  von  denselben  Gesichtspunkten  aus,  die  mich 
bei  der  mikroskopischen  Beschreibung  der  Tumorkomplexe  geleitet 
haben.  Zunächst  habe  ich  hier  einige  Nester  beschrieben,  die  aus 
spindeligen  Zellen  bestehen,  welche  ich  schon  damals  für  Endo- 
thelien  erklärte,  eine  Annahme,  die  noch  dadurch  erhärtet  wird,  daß 
diese  Zellen  häufig  Neigimg  zeigen,  sich  konzentrisch  oder  in  Gefäß- 
zügen anzuordnen  und  an  manchen  Stellen  ausgesprochene  Kapillaren 
mit  deutUchem  Lumen  gebildet  haben.  Von  besonderer  Wichtigkeit 
ist  dabei,  daß  diese  Kapillarbildung  stattgefunden  hat  inner- 
halb der  Gefäßlumina,  wo  also  ein  Stroma  fehlt,  so  daß  eine 
Verwechslung  mit  Kapillaren  aus  dem- Stroma  selbst  auszuschließen 
ist.  Aber  noch  mehr.  In  den  Lumina  dieser  Geschwulstkapillaren 
konnten  rote  Blutkörperchen  nachgewiesen  werden,  und  was  femer 
sehr  interessant  und  wichtig  ist:  die  Endothelien  haben  bereits 
Hyalin  abgesondert,  das  entweder  im  ganzen  Lumen  der  Kapil- 
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laren  liegt  oder  zur  Bildung  einer  deutlichen  Wand  gefuhrt  hat. 
Ein  gleicher  Prozeß  ist  auch  von  Borrmann^  beobachtet 
worden.  Er  sagt  in  seiner  Arbeit  über  Blutgefäßendotheliom,  daß 
das  Hyalin  in  den  Endotheliomen  nach  heute  gältigen  Ansichten 
auf  dreierlei  Weise  entsteht:  erstens  durch  hyaline  Degeneration 
des  Bindegewebes,  zweitens  durch  hyaline  Degeneration  der  Gefäß- 
wände und  drittens  durch  hyaline  Degeneration  und  hyaline  Aus- 
scheidung der  Geschwulstzellen  selbst.  Für  uns  kommt  hier  haupt- 
sächlich die  dritte  Möglichkeit  in  Betracht,  da  wir  das  Hyalin  in  den 
Kapillaren  und  den  Wänden  solcher  Gefäßchen  gefunden  haben, 
die  von  Tumorzellen  gebildet  und  im  Lumen  größerer  Gref&Be  ge- 
wachsen sind.  Borrmann  denkt  sich  den  Prozeß  der  hyalinen 
Ausscheidung  dann  so,  daß  die  Zellen,  welche  das  Hyalin  sezer- 
nieren,  mehr  runde  Form  haben,  sich  vorschieben,  dann  das  Hyalin 
produzieren  und  sich  nun  zugleich  der  neugebildeten  Membran 
anlegen. 

Sehen  wir  nun  weiter,  so  finden  wir  Bilder,  wo  zwar  keine 
Gefäße  zu  erkennen  sind,  wohl  aber  eine  ausgesprochen  konzen- 
trische Anordnung  der  Endothelien  in  den  Gefäßlumina  zu  sehen 
ist.  Diese  Anordnung  der  Endothelien  findet  sich  besonders  dort, 
wo  das  Wachstum  in  Arterien  stattgefunden  hat.  Auch  hier  ist 
es  beim  Wachstum  der  Endothelien  zweifellos  zur  Bildung  von 
Gefäßchen  gekommen,  doch  erklärt  sich  aus  der  geringen  Nach- 
giebigkeit der  Arterienwand  das  Fehlen  der  Lumina  in  den  Ge- 
schwulstkapillarcn. 

Während  die  bisher  erwähnten  Befunde  in  den  Nestern  keine 
besonderen  Schwierigkeiten  für  die  Deutung  des  Tumors  bieten, 
geben  uns  jene  Stellen  für  die  Diagnose  keine  Anhaltspunkte,  in 
denen  die  Endothelien  in  regellosem  Durcheinander  gewachsen 
sind.  Da  dieses  Wachstum  sich  auch  vorzugsweise  in  Saftspalten 
findet,  so  erhält  der  Tumor  hier  eine  derartige  Ähnlichkeit  mit 
einem  Sarkom,  daß  ein  anderer  Schluß  ohne  die  zuerst  erwähnten 
Bilder  gar  nicht  möglich  wäre.  Doch  glaube  ich  gerade  an  der 
Hand  der  Bilder,  welche  die  typische  Gefäßanordnung  der  Ge- 
schwulstzellen  innerhalb  der  Gefäße  des  Uterus  zeigen,  auch  hier 
annehmen  zu  dürfen,  daß  es  gleichfalls  zur  Bildung  von  Kapillaren 
gekommen  wäre,  wenn  die  Tumorzellen  mehr  Raum  gehabt  hätten. 
Bei  der  Enge  der  Saftspalten  aber  und  der  geringen  Nachgiebig- 
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keit  des  straffen,  meist  hyalin  entarteten  Bindegewebes  liegen  die 
GefäßzOge  derartig  dichtgedr&ngt  und  komprimiert,  daß  sie  — 
ähnlich  wie  bei  vielen  Teleangiektasien  —  nicht  als  solche  2u  er- 
kennen sind.  Eb^so  ist  auch  das  Fehlen  von  roten  Blutkörper- 
chen an  diesen  SteUen  kein  Beweis  dafür,  daß  hier  keine  Blutgefäße 
sind,  denn  auch  m  Teleangiektasien,  die  wie  unser  Tumor  konser- 
viert sind,  trifft  man  an  vielen  Stellen  kein  Blut. 

Ich  komme  nunmehr  zur  Erklärung  jener  Bilder,  in  denen 
wir  tief  dunkelblau  gefärbte  Endothelzüge  sehen  und  daneben  zahl- 
reiche große,  bläschenförmige  Zellen  (vgl.  Fig.  4,  Taf.  VI).  Wie 
sehr  auch  diese  Bilder  im  ersten  Augenblick  gegen  die  Diagnose 
„Endotheliom"'  sprechen  könnten,  in  so  hohem  Maße  sind  gerade 
sie  geeignet,  diese  Diagnose  zu  stützen  und  vor  allem  dem  Ein- 
wand zu  begegnen,  der  bei  der  Betrachtung  jener  Bilder  gemacht 
werden  könnte,  in  denen  sich  nur  die  bläschenförmigen  großen 
Zellen  finden.  Trotzdem  diese  Zellart  mit  den  spindeligen  Zellen 
des  Endothelioms  gar  keine  Ähnlichkeit  hat,  so  führt  uns  gerade 
dieses  Bild  zu  dem  Schluß,  daß  wir  in  den  großen  Zellen  mit  bläs- 
chenförmigem Kern  ebenfalls  Endothelien  vor  uns  haben,  so  merk- 
würdig dieser  Widerspruch  auch  erscheinen  mag.  Auch  wir  sind 
anfangs  durch  diese  Zellart  irregeleitet  und  haben,  da  wir  bei  der 
ersten  Untersuchung  nur  die  großen  Zellen  und  keine  spindeligen, 
vor  allem  keine  Partien  von  ausgesprochen  teleangiektatischem 
Charakter  fanden,  den  Tumor  für  ein  alveolär  gewachsenes  Karzi- 
nom gehalten. 

Daß  es  sich  aber  dennoch  um  Endotheliompartien  handelt, 
geht  daraus  hervor,  daß  sich  Nester  finden,  in  denen  wir  von  dunkel- 
blauen, spindeligen  Zellen  gebildete  Gefäße  haben  und  im  Lu- 
men dieser  wiederum  weiterwachsend  die 
eigenen  Tumorelemente  als  große  Zellen  mit 
bläschenförmigem  Kern.  Femer  finden  wir  dann  noch 
Nester,  in  denen  die  Endothelien  n  u  r  das  Aussehen  der  letzteren 
haben  und  sich  keine  Gefäße  nachweisen  lassen.  Im  ersteren  Falle 
ist  also  das  Wachstum  bei  genügend  viel  Raum  langsam  geschehen: 
es  haben  sich  zunächst  die  Endothelien  zu  Gefäßen  (Kapillaren) 
zusammengeschlossen  und  die  nun  hinterher  wuchernden  Tumor- 
zeUen,  ebenfalls  Gefäßendothelien,  sind  in  den  neugebildeten  Lu- 
mina weitergewachsen  und  haben,  wie  es  jede  Zelle  zu  tun  pflegt, 
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der  genügend  Raum  zur  Verfügung  steht,  ihre  ursprüngliche  Fonn, 
also  die  runde,  wieder  angenommen.  Es  ist  also  auch  hier  zur 
Bildung  von  GefäOzügen  mit  Lumina  gekommen,  in  die  aber  kein 
Blut  eingetreten  ist,  sondern  die  in  Wucherung  begriffenen  eigenen 
Tumorelemente  hineingewachsen  sind.  Ging  dann  die  Wucherung 
sehr  schnell  und  in  weiten  Gefäßen  vor  sich,  so  hatten  die  Endo- 
thelien  zwar  keine  Zeit,  Gefäße  zu  bilden,  wohl  aber  genügend 
Raum,  um  sich  auszudehnen,  und  es  entstanden  jene  Täuschungs- 
bilder, die  man  für  Karzinom  halten  konnte  und  die  sich  sehr 
häufig  in  den  Schnitten  finden. 

Meiner  Meinung  nach  kann  es  nun  keinem  Zweifel  mehr  unter- 
liegen, daß  es  sich  trotz  des  ganz  verschiedenen  Aussehens  der 
Zellen  um  die  Wucherung  nur  einer  Zellart  handelt,  und  zwar 
um  Blutgefäßendothelien,  die  eben  unter  ganz  verschiedenen  Be- 
dingungen gewachsen  sind  und  somit  verschiedene  Bilder  geliefert 
haben. 

Der  Einwand,  daß  es  sich  um  einen  umgekehrten  Vorgang, 
als  ich  angenommen  habe,  handle,  daß  nämlich  die  großen,  bläs- 
chenförmigen Zellen  die  eigentlichen  Tumorelemente  seien,  welche 
beim  Vordringen  in  engen  Saftspalten  sich  gegenseitig  kompri- 
miert und  eine  spindelige  Form  angenommen  hätten,  kann  wohl 
nicht  erhoben  werden,  denn  die  spindeligen  Zellen  haben  sich  sehr 
häufig  zu  Gefäßen  angeordnet,  in  deren  Lumina  Blut  zirkuliert. 

Somit  ist  es  ausgeschlossen,  die  in  den  erweiterten  Gefäßen 
des  diffus  myomatösen  Uterus  gewachsenen  Geschwulstmassen  als 
Karzinom  oder  Sarkom  zu  deuten.  Wenn  auch  bei  diesen  beiden 
Tumoren  ein  intravaskuläres  Wachstum  möglich  ist,  nachdem  sie 
einmal  in  das  Gefäßsystem  eingebrochen  sind,  so  besitzt 
doch  keine  von  beiden  Zellarten  die  Fähig- 
keit, Gefäße  zu  bilden,  wie  wir  es  in  unserem  Tumor 
mit  Sicherheit  konstatieren  konnten.  Es  bleibt  also  schon 
aus  diesem  Grunde  nichts  weiter  übrig,  als 
diesen  Fall  zu  dfin  Endotheliomen  zu  rechnen. 

Was  die  Literatur  über  diesen  Gegenstand  betrifft,  so  will 
ich  nur  auf  einige  mir  wichtig  erscheinende  Arbeiten,  die  sich  mit 
dem  Blutgefäßendotheliom  befassen,  näher  eingehen, 
ohne  die  überaus  große  Literatur  über  Endotheliome  an  sich  be- 
rücksichtigen zu  können. 
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Ein  ebenfalls  in  venösen  Blutxäumen  gewachsenes  Endothe- 
liom  hat  C  o  1  m  e  r  s  ^  beschrieben.  Er  fand  in  den  Corpora  caver- 
nosa  penis  eine  Geschwulst,  die  nirgends  ein  eigenes  Stroma  besaß 
und  deren  Zellen  ein  mannigfaltiges,  meist  epithelähnliches  Aus- 
sehen zeigten ;  ihnen  allen  war  aber  gemeinsam  ein  großer,  bläs- 
chenförmiger Kern.  Das  Endothel  der  Corpora  cavemosa  war 
nii^ends  mehr  erhalten,  und  außerdem  ließen  sich  wirklich  neu- 
gebildete Gefäße  sowie  ein  Stroma  innerhalb  der  Geschwulst  nicht 
nachweisen.  An  einigen  Stellen  fand  aber  auch  Colmers  in 
den  jüngsten  Wachstumsstadien  der  Geschwulst  eine  Anordnung 
der  Zellen  zu  kleinen  Kapillaren,  flin  Hamröhrenkarzinom  konnte 
er  trotz  des  epithelähnlichen  Aussehens  der  Geschwulstzellen  aus- 
schließen, da  die  Harnröhre  sich  nach  der  makroskopischen  wie 
mikroskopischen  Untersuchung  als  intakt  erwies.  Eine  andere 
Annahme,  daß  es  sich  um  ein  aus  einem  abgesprengten  Epithel- 
komplex des  Hamröhrenepithels  hervorgegangenes  Karzinom  han- 
deb  könne,  wird  dadurch  widerlegt,  daß  die  Tumorzellen  Gefäße 
bilden  konnten  —  eine  Fähigkeit,  die  EpitheUen  nicht  besitzen. 
Interessant  war  auch  hier  die  Neigung  der  Tumorzellen,  in  prä- 
formierten Spalten,  den  kavernösen  Räumen  des  Penis,  zu  wuchern, 
und  femer  ihre  Beziehungen  zu  den  Nerven.  Sie  haben  die  Nerven- 
bündel vollkommen  umscheidet  und  die  dasselbe  bildenden  Nerven- 
stämmchen  durch  Geschwulstmassen  ausemandergedrängt.  Das 
Endotheliom  hatte  Metastasen  in  Lunge  und  Herz  gemacht,  deren 
histologische  Untersuchung  den  gleichen  Aufbau  ergab  wie  die 
der  primären  Geschwulst 

Sodann  möchte  ich  noch  ein  schon  vorhin  erwähntes,  von 
Borrmann  beschriebenes  Endotheliom  hier  anführen,  das  eben- 
falls das  Wachstum  in  venösen  Bluträumen  mit  dem  unsrigen 
gemeinsam  hat  Es  handelte  sich  um  einen  wabiußgroßen,  abge- 
kapselten Tumor  des  Skrotums,  der  zum  größten  Teil  aus  geronne- 
nen Blutmassen  bestand.  An  einer  Stelle  sind  diese  dunklen  Massen 
von  Zügen  helleren  Gewebes  durchsetzt.  Mikroskopisch  zeigt  sich 
nun,  daß  ein  EndotheUom  vorliegt,  dessen  Zellen  Röhren  bildeten, 
die  sich  in  den  Blutkoagula  wie  junge  Gefäße  vorgeschoben  hatten, 
nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  sie  gleich  eine  besondere  Wandung 
hatten,  und  zwar  eine  hyaline  Basalmembran,  die  sich  die  Zellen 
selbst  durch  Ausscheidung  einer  hyalinen  Substanz  gebildet  hatten 
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(ebenso  wie  in  meinem  Fall).  Auch  in  diesem  Tumor  fand 
man  also  Bilder,  wo  die  Zellen  frei  ins  Blut  wuchsen  ohne  Stutz- 
Substanz,  Bilder,  die  durch  nichts  getrübt  wurden,  da  kern  anderes 
Gewebe  mit  in  Wucherung  war. 

Einen  weiteren  Tumor,  der  sich  im  Corpus  cavemosum  penis 
ausgebreitet  hat,  beschreibt  dann  noch  Hildebrand ^  Beim 
Durchschneiden  dieser  Geschwulst  zeigte  sich  eine  markige  Schnitt- 
fläche, aus  der  gelblichweiße  Massen  hervorquollen  wie  beim  Kar- 
zinom. Mikroricopisch  bestand  sie  aus  kurzspindeligen  oder  rund- 
lichen und  polygonalen  Zellen,  die  nicht  sehr  groß  waren  und  häufig 
zu  rundlichen  Haufen  zusammengeballt  waren,  wie  Karzinomzellen 
zu  Kankroidkugeln ;  eigentliche  Kankroidkugeln  fanden  sich  jedoch 
nirgends.  Diese  Zellzüge  lagen  innerhalb  von  Bindegewebsmaschen 
von  verschiedener  Form,  und  zwar  manchmal  von  ihnen  durch 
einen  schmalen  Zwischenraum  getrennt,  meist  aber  in  innigem 
Zusammenhang  mit  ihnen.  Neben  diesen  geschwulsthaltigen  Par- 
tien fanden  sich  Stellen  von  intaktem  kavernösem  Gewebe  des 
Corpus  cavemosum.  Außerdem  sah  man  innerhalb  der  Zellhaufen 
vielfach  Gefäße,  die  bald  nur  aus  einem  Endothehohr,  bald  aus 
Endothel  mit  einer  homogenen  Zone  bestanden.  Gleichzeitig  fand 
sich  noch  ein  kleiner  Bezirk  der  Harnröhre,  an  welchem  die  Schleim- 
haut flach  arrodiert  war  und  sich  kleine  papilläre  Wärzchen  erhoben. 
An  einer  Stelle  ragten  hier  die  Geschwulstpartien  bis  an  das  Ham- 
röhrenlumen,  das  Epithel  fehlte.  Auf  diesem  Schnitt  bildete  da- 
Tumor  einen  Keil,  dessen  schmale  Spitze  in  dem  epithelfreien  Teil 
der  Harnröhre  lag.  Aus  diesem  Grunde  wägt  Hildebrand 
selbst  die  Diagnosen  Endotheliom  mit  Einbruch  in  die  Urethra 
und  Hamröhrenkarzinom  mit  Einbruch  m  das  Corpus  cavemosum 
sorgfältig  gegeneinander  ab. 

Auf  die  Frage,  ob  es  sich  auch  in  diesem  Fall  tatsächlich 
um  ein  EndotheUom  oder  doch  lun  ein  Karzinom  handelt,  möchte 
ich  nicht  näher  eingehen,  da  sie  von  Borrmann  und  in  letzter 
Zeit  auch  von  C  o  1  m  e  r  s  erörtert  ist.  Mir  war  es  nur  darum  zu 
tun.  Beweise  dafür  anzuführen,  daß  Tumoren  sich  konti- 
nuierlich auf  weite  Strecken  hin  in  präformierten  Bluträumen, 
z.  B.  den  Corpora  cavemosa  penis  bzw.  Blutgefäßen  au»- 
breiten  können.  Bekannt  sind  ja  auch  Fälle  von  Nia^n- 
tumoren,    die  auf  dem  Wege  der  Nierenvene,  der  Cava  inf.  bis 
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in  den  rechten  Vorhof,  ja,  bis  in  den  rechten  Ventrikel  gewachsen 
waren. 

Die  häufig  in  Myomen  beschriebenen  Endotheliome  möchte 
ich  nicht  mehr  anführen,  da  sie  doch  zum  größten  Teile  angezweifelt 
werden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  erwähnt,  daß 
das  Endotheliom  hauptsächlich  in  Venen,  bisweilen  aber  auch  frei 
im  Gewebe  bzw.  in  Saftspalten  oder  auch  in  Arterien  gewachsen 
sei.  Aus  diesem  Befunde  möchte  ich  schließen,  daß  der  erste  Anfang 
des  Tumors  im  Venenendothel  zu  suchen  ist  und  daß  er  sich  dann 
im  Venensystem  des  Uterus  verbreitet  hat,  um  dem  Verlauf  nach 
den  Tuben  zu  folgen.  Der  Tumor  ist  also  teils  mit  dem  Blutstrom 
gewachsen,  teils  aber  auch  gegen  ihn,  und  zwar  aus  den  Venen  in 
die  Saftspalten  (bzw.  Kapillaren)  und  von  hier  ausnahmsweise  in 
die  Arterien.  Aus  der  Schwierigkeit  des  Wachstums  gegen  den 
Blutstrom  erklärt  sich  dann  zur  Genüge  das  seltene  Vorkommen 
der  Geschwulstkomplexe  in  Arterien.  Gleichzeitig  möchte  ich  hier 
die  Frage  streifen,  ob  das  Endotheliom  einen  einzigen  Ausgangs- 
punkt hat  oder  an  mehreren  Stellen  entstanden  ist,  die  sich  dann 
entgegengewachsen  sind.  Die  kleinsten  Nester,  die  ich  für  die 
jüngsten  Ausläufer  halte,  finden  sich  sowohl  nahe  dem  Cavum 
als  auch  in  den  Tuben,  und  zwar  dann  eigentlich  nur  in  Arterien. 
In  dem  ganzen  zwischen  Cavum  und  Tuben  gelegenen  Gebiet  des 
diffusen  Myoms  dagegen  sind  die  Nester  ohne  wesentlichen  Unter- 
schied an  Zahl,  Dichtigkeit  und  Größe  vorwiegend  in  Venen  und 
Kapillaren  gewachsen.  Man  findet  also  in  den  mikroskopischen 
Bildern  keinen  Schlüssel  zur  Lösung  dieser  Frage.  In  einem  der- 
artig im  Wachstum  voi^eschrittenen  Tumor  sind  eben  —  wie  in 
jedem  Timior  —  keine  Anfänge  mehr  zu  sehen,  und  somit  ist  auch 
kein  Schluß  auf  den  Ort  und  den  Modus  seiner  Entstehung  zulässig. 
Man  erkennt  auch  beim  vorgeschrittenen  Karzinom  nur  die  jüng- 
sten Partien,  die  sich  in  den  Saftspalten  vorschieben  oder  das  be- 
nachbarte Epithel  verdrängen,  aber  keinen  Ausgangspunkt  mehr. 
Der  Ansicht  Ribberts,  die  von  ihm  und  seinen  Schülern  durch 
zahlreiche  Untersuchungen  erhärtet  ist  und  die  immer  mehr  An- 
hänger —  besonders  unter  den  Klinikern  —  findet,  daß  nämlich 
die  Geschwülste  nur  aus  sich  herauswachsen,  ohne  Beteiligung  des 
Nachbargewebes,  möchte  ich  mich  voU  und  ganz  anschließen  und 
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gerade  diesen  Fall  als  neue  Stütze  dieser  Auffassung  heranzieheiL 
Wir  haben  ein  in  Gestalt  junger  Gefäße  wie  auch  solider  Kom- 
plexe wachsendes  Endotheliom,  das  seine  Ausbreitung  vorwic^nd 
in  den  Venen  des  diffus  myomatösen  Uterus  genommen  hat  Nir- 
gends ist  auch  nur  eine  Andeutung  davon  zu  sehen,  daß  etwa  das 
präexistierende  Endothel  der  Gefäße  selbst  an  der  Wucherung 
sich  beteiUgt.  Überall  schieben  sich  die  Tumorelemente  vor,  und 
zwar  in  den  jüngsten  Stadien  als  ganz  schmale  Züge,  die  die  Saft- 
spalten und  Kapillaren  als  Wege  benutzen.  Eine  andere  Frage 
ist  nun,  ob  der  Tumor  primär  nur  von  einer  oder  von  mehreren 
Stellen  ausgegangen  ist  Im  ersten  Falle  hätten  die  Greschwulst- 
zellen  dann  die  ganzen  Gefäßbahnen  des  Uterus  kontinuierlich 
durchwachsen,  ausgehend  von  einer  Stelle;  im  anderen  Falle  wären 
mehrere  Geschwulstherde  an  verschiedenen  Stellen  entstaiidai, 
hätten  sich  dann,  jeder  für  sich,  ebenfalls  kontinuierlich  ausge- 
breitet und  wären  sekundär  verschmoken.  Petersen  nennt 
diesen  Vorgang  „plurizentrische"'  Entstehung  eines  Tumors,  wäh- 
rend Borrmann  glaubt,  es  handle  sich  in  solchen  Fällen  am 
multiple  primäre  Tumoren,  von  denen  jeder  einzelne  als  selb- 
ständig aufzufassen  ist  und  jeder  für  sich  allein,  aus  sich  heraas 
wächst.  Zwischen  diesen  beiden  Auffassungen  ist  natürlich  rin 
wichtiger,  prinzipieller  Unterschied  (vgl.  Borrmann,  Haut- 
karzinome).  Ich  muß  es  mir  versagen,  für  meinen  Fall  diese  Ftage 
zu  diskutieren,  da  diese  Geschwulst  schon  zu  weit  im  Wachstum 
vorgeschritten  ist  Wenn  wir  annehmen,  daß  es  sich  in  unserem 
Fall  um  eine  kongenitale  Anomalie  im  Aufbau  des  Uterus  handelt 
(s.  später),  die  zu  einer  diffusen  Myomatosis  des  Organs  geführt 
hat  und  weiterhin  zu  einer  Geschwulstentwicklung  (Endotheliom), 
so  könnte  man  ja  annehmen,  daß  an  mehreren  Stellen 
eine  Anomalie,  eine  Art  Dystopie  der  Gefäßendothelien  stattge- 
funden hätte,  aus  der  dann  multiple  Endotheliome  hervorgingen, 
die  später  untereinander  konfluierten.  Ebenso  wahrscheinlich, 
wenn  nicht  noch  wahrscheinlicher,  ist  aber  auch  die  Annahme,  daß 
das  Endotheliom  nur  an  einer  Stelle  entstand  und  von  hier  aus 
kontinuierlich  sich  ausbreitete,  die  erweiterten  Venen  des  diffus 
myomatösen  Uterus  als  Weg  benutzend.  Ich  muß,  wie  gesagt, 
die  Beantwortung  dieser  Frage  offen  lassen.  Daß  aber  der  Tumor 
seinen  Ausgangspunkt  genommen  hat  von  dem  Endothel  einer 
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Vene  und  nicht  einer  Arterie,  schließe  ich  aus  verschiedenen  Be- 
funden. Einmal  ist  der  Tumor  fast  ausnahmslos  in  Venen  gewach- 
sen, femer  finden  sich  gerade  in  den  Venen  die  ältesten  Tumor- 
partien, während  die  Arterien,  wenn  sie  mit  Tnmorkomplexen 
angefüllt  sind,  immer  nur  die  jüngsten  Ausläufer  zeigen.  SchUeß- 
Uch  sieht  man  sehr  häufig  eine  unveränderte  Arterie,  während  die 
nebenherlaufende  Vene  angefüllt  ist  mit  Tumormassen. 

Sodann  möchte  ich  noch  mit  wenigen  Worten  auf  die  Frage 
emgehen,  ob  beide  Tumoren  —  das  diffuse  Myom  und  das  Endo- 
theUom  —  gleichzeitig  entstanden  und  gewachsen  sind,  oder  ob 
das  EndotheUom  sich  in  dem  bereits  ausgebildeten,  diffus  myoma- 
tösen  Uterus  entwickelt  hat.  Das  Wahrscheinlichste  ist  wohl, 
ein  gleichmäßiges  Wachstum  beider  Tumoren  anzunehmen,  denn 
es  wäre  den  Endotheliomzellen  wohl  nicht  möglich  gewesen,  die 
zwar  an  sich  schon  weiten  Gefäße  eines  Myoms,  dessen  bmde- 
gewebiger  Anteil  größtenteils  hyalin  degeneriert  ist,  zu  einem 
solchen  Umfange  auszudehnen,  wie  wir  ihn  in  unserem  Falle  fest- 
stellen konnten.  Ob  etwa  das  Endotheliom  eine  auslösende  Rolle 
für  das  Wachstum  des  Uterus  gespielt  hat,  darauf  werde  ich  später 
noch  eingehen.  Außerdem  aber  möchte  ich  hier  noch  etwas  anderes 
berücksichtigen.  Wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  daß  der  Uterus 
in  ein  diffuses  Myom  umgewandelt  ist,  daß  sich  femer  in  diesem 
wiederum  abgekapselte  Fibromyome  sowie  ein  EndotheUom  vor- 
finden, und  daß  sich  schließlich  in  dem  diffusen  Myom  Drüsen 
mit  cytogenem  Gewebe  finden,  so  drängt  sich  uns  die  Annahme 
auf,  daß  wir  es  hier  mit  einer  Mißbildung  —  oder  besser  gesagt : 
Anomalie  —  zu  tun  haben,  wie  ich  das  vorhin  schon  ausgesprochen 
habe.  Es  handelt  sich  also  um  eine  embryonale  Störung,  denn  wie 
für  fast  alle  Tumoren,  so  verlegt  man  heutzutage  auch  für  das 
Myom  die  Anlage  in  die  embryonale  Entwicklungszeit,  außerdem 
hält  man  das  cytogene  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Drüsen  direkt 
für  embryonale  Reste.  Demnach  ist  es  wohl  am  verständlichsten, 
auch  für  das  Endotheliom,  das  doch  zweifellos  in  Beziehung  zu 
den  übrigen  pathologischen  Verändemngen  des  Utems  steht,  die 
embryonale  Geschwulstgenese  heranzuziehen.  In  einem  derartig 
angelegten  und  vorgebildeten  Uterus  ist  dann  em  auslösendes 
Moment  aufgetreten  und  hat  genügt,  um  das  Wachstum  sämt^ 
lieber  Faktoren  hervorzurufen.    Somit  glaube  ich,  daß  dieser  Fall 
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gleichzeitig  eine  Stütze  bildet  für  die  Behauptung,  daß  die  Ge- 
schwülste aus  embryonalen  Störungen  irgendwelcher  Art  ent- 
stehen. 

Auch  auf  die  Genese  des  diffusen  Myoms  möchte  ich  noch 
mit  einigen  Worten  eingehen,  v.  Recklinghausen  konunt 
in  seiner  Arbeit  zu  dem  Resultat,  daß  in  kleinen  Adenomyomen 
die  Drüsenbildung  und  die  Muskelfasemeubildung  Hand  in  Hand 
gehen,  daß  teilweise  sogar  die  Drüsenschläuche  als  die  Urheber 
der  Myombildung  anzusehen  sind.  Anders  aber  ist  das  bei  den 
diffusen  Myomen.  Hier  sind  die  Drüsen  in  so  geringer  Zahl  vor- 
handen, daß  sie  kaum  für  das  Wachstum  der  Muskulatur  dne 
Rolle  spielen  können.  Bei  diesen  Tumoren  trägt  nach  v.  R  e  c  k  - 
linghausen  die  große  Prädisposition  des  Myometriums  zur 
Hyperplasie  die  Schuld  an  der  starken  Vergrößerung  des  Organs. 
Trotzdem  aber  müssen  nach  seiner  Ansicht  zweierlei  Momente, 
gleichviel,  ob  sie  in  die  embryonale  Zeit  oder  in  die  postfötale 
Wachstumsperiode  zu  verlegen  sind,  gegeben  sein,  um  ein  diffuses 
Adenomyom  hervorzubringen,  und  zwar  erstens  das  Vorhanden- 
sein von  Resten  des  W  o  1  f  f  sehen  Ganges,  und  zweitens  auch  die- 
jenigen Einrichtungen,  welche  das  Muskelgewebe  an  sich  empfind- 
lich und  zur  Hyperplasie  geneigt  machen.  Besonders  dem  Umstände, 
daß  er  in  seinen  sämtUchen  Fällen  von  voluminösen  Tumoren 
auch  Kugelmyome  fand,  glaubt  er  mit  Recht  eine  große  Bedeutung 
beimessen  zu  können  und  sagt,  daß  er  die  Kugelmyome  als  ein 
sicheres  Wahrzeichen  eines  besonderen  Wachstumsvermögens  des 
Uterus  ansieht.  Auch  in  dem  Fall  von  D  o  c  a  und  in  meinem 
Fall  sind  Kugehnyome  in  einem  diffusen  Myom  eingeschlossen. 
Somit  hätten  wir  also  auch  in  unserem  Fall  einen  sichtbaren  Be- 
weis dafür,  daß  der  Uterusmuskulatur  das  Vermögen  zur  Hyper- 
plasie innewohnt.  Ob  jedoch  die  auslösende  Kraft  in  den  durch* 
gemachten  Schwangerschaften  oder  in  anderen  physiologischen 
Reizen  zu  suchen  ist,  muß  dahingestellt  bleiben.  Inunerhin  liegt 
es  nahe,  daran  zu  denken,  daß  das,  was  bei  den  abgekapselten 
Adenomyomen  die  Drüsen  bewirken,  in  unserem  Falle  das  Endo- 
theliom  geleistet  haben  könnte,  daß  also  das  Endotheliom  zuerst 
entstand  und  dann  die  Uterusmuskulatur  konkomitierend  mit- 
wuchs und  zu  einer  diffusen  Myomatosis  führte.  Das  Umgekehrte 
ist  natürlich  auch  möglich,  daß  zuerst  der  Uterus  diffus  myomatös 
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wurde  und  in  diesem  dann  das  Endotheliom  entstand.     Diese 
Frage  zu  entscheiden  dürfte  recht  schwierig  sein. 

Wenn  auch  das  diffuse  Myom  zu  einem  mächtigen  Tumor 
heranwachsen  kann  und  dann  zu  mancherlei  Beschwerden  Anlaß 
gibt,  Störungen  während  der  Schwangerschaft  verursacht  und  auch 
wohl  eine  Konzeption  überhaupt  unmöglich  macht,  so  haben  wir 
es  trotzdem  in  ihm  mit  einer  gutartigen  Geschwulstzu 
tun.  Ein  kurzer  Bückblick  auf  das  Gesagte  läßt  aber  wohl  ohne 
weiteres  den  Schluß  zu,  daß  wir  das  Blutgefäßendotheliom  als  einen 
malignen  Tumor  aufzufassen  haben.  Schon  das  schrankenlose 
Wachstum  in  einem  so  kontinuierlichen  System,  wie  es  die  ganzen 
erweiterten  Blutbahnen  des  stark  vergrößerten  Uterus  darstellen, 
femer  die  ausgedehnte  MögUchkeit,  zu  Thrombosen  und  weiterhin 
zu  Metastasen  zu  führen,  sprechen  für  seine  Malignität.  So  glaube 
ich  auch  in  Bücksicht  auf  das  Alter  der  Patientin  in  unserem  Fall 
den  plötzUchen  Tod  infolge  „Schlaganfalles''  auf  Tumormetastasen 
zurückführen  zu  können;  die  Sektion  wurde  leider  nicht  gemacht. 
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Erklärungen  der  Abbildungen  auf  Taf.  VI. 
Fig.  I  =*  Makroskopisches  Obersichtsbild  der  halben  Schnittfläche. 
Man  sieht  die  streifige  Grundsubstanz  des  vergrößerten  und 
diffus  myomatösen  Uterus;  dazwischen  zahlreiche  Nester  des 
Endothelioms.  Im  Fundus  ein  nekrotisches,  in  der  Hinterwand 
2wei  gut  erhaltene  abgekapselte  Fibomyome. 

13* 
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Fig.   II    =  Lapenvergrdßerong  eines  Schnittes  aus  dem  Fondos. 

Fig.  III  =  Schwache  Vergrößerung. 

Zwei  in  Venen  liegende  Geschwolstnester ;  das  Bindegewebe  ist  hyalin 
entartet.    Die  Endothelien  haben  zahlreiche  Kapillaren  gebildet 

Fig.  IV  =  Starke  VergröBemng  eines  Präparates,  welches  deutlich  das 
Wachstum  der  spindeligen  Zellen  in  Gefäßzügen  und  dazwischen 
das  Hineinwnchem  der  bläschenförmigen  großen  Endothelien  er- 
kennen läßt. 

vm. 

über  sekundäre  Hautkrebse. 

Ans  dem  Städtischen  Krankenhaus  Gitschiner  Straße  in  Berlin. 

Von 

Dr.  S.  Daus, 

früherem  Assistenzarzt  des  Krankenhauses. 

(Hierzu  1  Textfignr.) 


Bei  dem  großen  Material  von  Karzinomf&Ilen,  das  jahraus, 
jahrein  zur  ärztlichen  Beobachtung  kommt,  fällt  hin  und  wieder 
der  eine  oder  der  andere  der  Fälle  durch  irgend  welche  eigentüm- 
liche Erscheinungen  auf,  so  daß  man  ihm  gern  ein  eingehenderes 
Studium  widmet.  Hierher  gehört  z.  B.  das  Vorkommen  einer 
besonderen  Form  der  Metastasen.  Diese  pflegen  ja  in  der 
großen  Mehrzahl  der  beobachteten  Fälle  von  primärem  Karzinom 
innerer  Organe  immer  wieder  in  bestimmten  anderen  Organen 
aufzutreten,  und  zwar  in  einer  Anzahl  von  Organen  fast  regel- 
mäßig, in  anderen  auch  noch  häufig,  aber  immerhin  schon  weniger 
oft,  in  wieder  anderen  Organen  dagegen  selten.  In  der  ersten 
Reihe  dieser  seltenen  Metastasenformen  nun  stehen  die  Haut- 
metastasen, insbesondere  die,  die  sich  im  Gefolge  primärer  Kar- 
zinome innerer  Organe  entwickeln:  Häufiger  dagegen  sind  die  im 
Anschluß  an  Brustdrüsenkrebs  auftretenden  Karzinomknoten  in 
der  Haut.  Diese  können  sehr  zahlreich  werden  und  ineinander 
übergehen,  so  daß  man  bekanntlich  von  einem  „Cancer  en  cuirasse", 
„Panzerkrebs"  spricht,  der  zu  einer  starren,  panzerartigen  Be- 
schaffenheit der  Haut  beinahe  des  ganzen  Rumpfes  führen  kann. 
Ich  hatte  während  meiner  Tätigkeit  im  Krankenhaus  Gitschiner 
Straße  Gelegenheit,  gleichfalls  zwei  Fälle  von  Mammakarzinom 
in  der  Form  des  Cancer  en  cuirasse  mit  überaus  starkem  ödem 
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des  gleichseitigen  Armes,  der  wohl  fast  über  das  Dreifache  seines 
gewöhnlichen  Volumens  geschwollen  war,  zu  sehen,  ähnUch  wie 
L  e  s  8  e  r  und  Senator^)  es  in  ihrem  Fall  beschreiben.  Auch 
K  a  y  s  e  r  (12)  ^)  schildert  kurz  einen  derartigen  FaU  und  führt  aus 
der  Literatur  noch  die  Fälle  von  D  u  h  n  und  H  y  d  e  ^)  an.  Es 
ließe  sich  indes  eine  ganze  Anzahl  ähnlicher  Fälle  zusanunen- 
bringen,  *z.  B.  H  a  1 1  ^)  mit  Hautmetastasen  an  der  ganzen  Innen- 
fläche des  ödematösen  rechten  Armes  bis  zum  Handgelenk  hin- 
unter, M  a  1  i  n  0  w  s  k  i  ^)  u.  a.  Derartige  Fälle  sind  nun  nicht 
bloß  beim  weiblichen,  sondern  auch  beim  männhchen  Geschlechte 
z.  B.  von  Doutrelepont*),  Kaposi^)  u.  a.  beschrieben 
worden.  Ihr  Vorkommen  bei  Männern  hält  B  i  1 1  r  o  t  h  (zit.  b. 
H  e  i  m  a  n  n  (21))  für  etwa  50  mal  seltener  als  bei  Frauen,  und 
Redlich  (13),  der  einen  neuen  Fall  beibringt,  erklärt  das  Mamma- 
karzmom  beim  Manne  für  „eine  außerordentliche  Seltenheit''. 
Török  und  Wittelshöfer®)  nun  konnten  in  ihrer  Mamma- 
kandnom-Statistik  unter  366  FäUen  bei  150  Hautmetastasen  fest- 
stellen, und  zwar:  Haut  am  Thorax  148  (lokale  Ausbreitung), 
Haut  am  Abdomen  6  (darunter  5  durch  lokale  Ausbreitung), 
Haut  am  Oberarm  2  (darunter  1  durch  lokale  Ausbreitung) 
Haut  am  Nacken  1.  Danach  waren  also  nur  dreimal  die  Haut- 
metastasen  nicht  durch  lokale  Ausbreitung  entstanden. 

^)  Sitzg.  d.  Gesellsch.  d.  CharitS-Ärzte  v.  30. 1. 02,  Berl.  klin.  Wochenschr. 

1902,  S.  8&4. 
^  Die  eingeklammerten  Zahlen  hinter  Namen  beziehen  sich  auf  die 

Zahlen  der  Tabelle. 
')  Disseminated  lenticnlar   Cancer   of  the  skin  „Cancer  en  cuirasse'' 

Americ.  joam.  of  the  medic.  scienc,  1892,  Bd.  103,  S.  235. 
*)  New  York  medic.  joum.  1886,  S.  496,  zit.  b.  Milner,  Arch.  f.  klin. 

Chirurg,  1904,  Bd.  74,  S.  699. 
^)  Über    eine   eigentüml.  Form   von  Hautmetastasen  bei  Mammakarz. 

9.  Kongreß  der  Deutsch.  Dermatol.  Gesellsch.,  Bern  14.  9.  06 ;  Arch. 

1  Dermat.  u.  Syphil.  1906,  Bd.  82,  S.  307. 
*)  Fall  V.  Squirrhe  pustoleaz  ou  dissemin^  (Velpeau)   der  Brustdruse 

bei  einem  Manne.    Niederrhein.  Gesellsch.  in  Bonn  21.  7.  73;   Berl. 

klin.  Wochenschr.  1874,  S.  129. 
^  Wiener  Dermatol.  Gesellsch.,  24.  3.  97;  Arch.  f.  Dermatol.  u.  Syphil. 

1897,  Bd.  39,  S.  418. 
B)  Zur  Statistik  des  Mammakarzinoms.     Arch.    f.  klin.  Ghirui^.   1880 

Bd.  25,  S.  873. 
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Sehr  viel  seltener  dagegen  beobachtet  sind,  wie  bereits  betont, 
die  Hautmetastasen  im  Gefolge  primärer  Karzinome  innerer 
Organe.  Über  ihre  Seltenheit  gewinnen  wir  den  besten  Eindruck, 
wenn  wir  ihre  Zahl  aus  den  Krebsstatistiken  festzustellen  suchen. 
Dem  Verhältnis  nach  über  die  meisten  Fälle  verfügt  R  e  d  1  i  c  h  (13) 
nämlich  unter  496  Fällen,  über  die  er  überhaupt  berichtet,  über 
zwei  Fälle  von  Hautmetastasen,  also  0,4  %.  Auch  H  e  i  m'a  n  n  (21) 
verfügt  über  zwei  Hautmetastasen,  aber  bei  einem  Material  von 
über  20000  Fällen,  und  ebenso  fand  K  r  a  s  t  i  n  g  (1)  unter  12730 
Fällen  nur  zweimal  Hautmetastasen,  denn  ein  dritter  Fall  von 
Metastasen  in  der  Gesichtshaut  der  linken  Gesichtshälfte  bei  pri- 
märem linken  Oberkieferkarzinom  kommt  wegen  der  wahrschein- 
lich wie  bei  den  Mammakarzinomen  durch  lokale  Ausbreitung 
entstandenen  Hautmetastasen  nicht  weiter  m  Betracht,  so  daß  wir 
12730  :  2  (bezw.  3)  haben,  also  wie  bei  H  e  i  m  a  n  n  ein  ganz  ver- 
schwindend kleiner  Prozentsatz.  .Gussenbauer  und  W i n i - 
w  a  r  t  e  r  1),  deren  Statistik  sich  über  die  Fälle  aus  den  Jahren 
1817  bis  1876  erstreckt,  sowie  G  u  r  1 1 «),  der  16637  Fälle  bearbeitet 
hat,  und  B  i  e  c  h  e  1  m  a  n  n  '),  der  allerdings  nur  über  711  Fälle 
berichtet,  erwähnen  keinen  einzigen  Fall  von  Hautmetafitasen. 
Freilich  scheinen  auch  nicht  alle  von  anderen  Autoren  beobachteten 
einschlägigen  Fälle  publiziert  zu  sein,  denn  aus  einer  Mitteilung 
V.  Hansemanns  an  Schaeffer  (33)  geht  hervor,  daß 
V.  Hansemann  „wenn  auch  selten  solche  Bauchdecken- 
karzinome" gesehen  habe.  Und  auch  Winter  (31)  erwähnt 
beiläufig,  daß  in  der  vorderen  Bauchwand  metastatische  Knoten 
vorkommen,  ohne  daß  ein  chirurgischer  Eingriff  stattgefunden  hat. 
Von  anderen  Autoren  indes  wird  das  Vorkommen  von  Haut- 
metastasen mehr  hervorgehoben ;  so  schreibt  P  ä  s  s  1  e  r(S.235,  vgl. 
bei  19)  bei  der  Besprechung  der  bei  primärem  Lungenkarzinom 
in  der  Literatur  beschriebenen  Metastasen  :  „Klinisch  interessant 

^)  Die  partielle  Magenresektion.  Eine  experimentelle,  operative  Studie, 
nebst  einer  Zusammenstellg.  der  im  pathol.-anat.  Institute  za  Wien  in 
dem  Zeitraum  von  1817—1876  beobachteten  Magenkarzinome.  Arch. 
f.  klin.  Chirurg.  1876,  Bd.  19,  S.  347. 

^  Beiträge  zur  chirurg.  Statistik.  L  Zur  Statistik  der  Geschwülste 
Arch.  f.  klin.  Chirurg.  1880,  Bd.  25,  S.  421. 

^  Eine  Krebsstatistik  vom  pathol.-anat.  Standpunkt.  Berlin,  klin. 
Wochenschr.  1902,  S.  728. 


199 

und  diagnostisch  wichtig  sind  die  Metastasen  m  das  Unterhautzell- 
gewebe". Von  neueren  Autoren  macht  ganz  besonders  K  a  y  s  e  r  (12) 
auf  die  Seltenheit  der  Hautmetastasen  aufmerksam  (1903).  Daher 
halte  ich  es  keineswegs  für  unberechtigt,  im  folgenden  einen  neuen 
derartigen  Fall,  den  ich  im  Krankenhaus  Gitschiner  Straße  mit 
Erlaubnis  meines  damaligen  Chefs,  Professor  Litten,  be- 
arbeiten konnte,  mitzuteilen : 


Stück  der  Bauchhaot,  nach  einer  photographischen  Aufnahme. 

J.  Seh.,  77  Jahre  alte  Almosenempfängerin,  wird  am  2.  1.  04.  ins 
Krankenhaus  eingeliefert.  Sie  stammt  aus  angeblich  gesunder  Familie 
und  will  bis  vor  zwei  Jahren  stets  gesund  gewesen  sein.  Seit  dieser  Zeit 
klagt  sie  über  Appetitlosigkeit,  wiederholtes  Erbrechen.  Seit  etwa  acht 
Wochen  ist  sie  sehr  stark  abgemagert,  erbricht  alles,  was  sie  zu  sich 
nimmt,  und  hat  das  Gefühl,  als  ob  ihr  die  Bissen  im  Halse  stecken  blieben. 
Auf  Befragen  erklärt  sie,  die  zahlreichen  Hautgeschwülste  schon  längere 
Zeit  zu  haben,  kann  aber  darüber,  insbesondere  wann  sie  sie  zuerst  bemerkt 
hat,  keine  näheren  Angaben  machen.  Stuhlgang  sei  träge;  Partus :  1^  Abort:  0. 

Aus  dem  von  Dr.  Müller  aufgenommenen  Status  praesens  geht  her- 
vor, daß  die  Patientin  eine  mittelgroße,  enorm  abgemagerte  Frau  mit 
völlig  geschwundenem  Fettpolster  ist.    Am  Hals,  auf  den  vorderen  Tho- 
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razpartien,  am  Bauch  (s.  Abbildung),  ferner  im  Bereiche  beider  Schulter- 
blätter zahlreiche  —  etwa  280  —  sich  hart  anfühlende  Haattmnoren  von 
Hirsekorn-  bis  Walnußgroße,  die  auf  ihrer  Unterlage  sich  mit  der  Haut 
verschieben  lassen.  In  der  1.  Supraklavik.-Grube  3 — 4  erbsengroße  harte 
Lymphdrüsen,  sonst  keine  Drüsenschwellungen,  keine  Ödeme,  keine  Exan- 
theme nachweisbar.    Hals-  und  Rachenorgane  ohne  Besonderheiten. 

Thorax:  gut  gewölbt,  nimmt  ausgiebigen  Anteil  an  der  Respiration. 
Pulmones:  spärliche  bronchitische  Geräusche  über  den  hinteren  Lnngen- 
abschnitten,  sonst  reines  vesikuläres  Atmen,  Perkussionsschall  überall  laut 
u.  voll.  Cor:  ohne  Besonderheiten.  Abdomen:  im  1.  Hypochondriom  ein 
walnußgroßer  harter  Tumor,  der  sich  mit  der  Respiration  verschiebt  und 
auf  Druck  schmerzhaft  ist  Die  Abdominalorgane  nicht  palpabel.  Nerven- 
system ohne  Besonderheiten.  Urin:  Menge  400,  spezifisches  Gewicht  1018, 
enthält  Spuren  von  Albumen,  kein  Saccharum,  im  Sediment  hier  und  da 
Zylinder.    Resph-ation  20,  Puls  88. 

6.  1.  04.:  Verlauf  fieberfrei.  P.  hat  gestern  einmal  erbrochen,  und 
zwar  kaffeesatzartige  Massen  in  geringer  Menge.  Sie  klagt  heute,  daß 
es  ihr  unmöglich  sei,  die  Bissen  herunterzubekommen.  Die  Sondierung 
ergibt  folgendes  Resultat: 

Hartgummisonde  4  dringt  31,5    cm  vor. 
ö      ^       29,75    „      „ 
3      „      48,0     „      „ 

Augenhintergrund  normal. 

6.  1.  04.:  Seit  gestern  abend  völlig  benommen;  Puls  sehr  klein, 
kaum  zu  fühlen.  Beginnendes  Lungenödem,  das  im  Laufe  des  Morgens 
stärker  wird  und  heute  mittag  zum  Exitus  führt. 

Die  Autopsie '  wurde  am  folgenden  Vormittag  von  dem  Assistenten 
der  pathoL-anat.  Abteilung  Dr.  Gut  mann  gemacht,  der  darüber  folgendes 
Protokoll  aufnahm: 

Ziemlich  kleine,  abgemagerte,  weibliche  Leiche  mit  ganz  geringen 
Ödemen  der  unteren  Extremitäten.  Die  Haut  des  Thorax  und  Abdomens« 
in  geringem  Grade  auch  die  Vorder-  und  Innenflächen  der  Oberschenkel 
sind  mit  zahllosen  knotigen  Verdickungen  besetzt.  Diese  sind  von  derber 
Konsistenz,  bis  haselnußgroß  und  sitzen  durchweg  subkutan.  Gegen  ihre 
Unterlage  sind  sie  verschieblich,  mit  der  darüberliegenden  Haut  nicht  ver- 
wachsen. Die  Knoten  sitzen  dann  symmetrisch  auf  der  Außenseite  des 
Thorax,  nehmen  weiter  die  ganze  Oberbauchgegend  ein:  vom  Processus 
ensiformis  bis  etwa  zur  Höhe  des  Nabels.  Unterhalb  des  letzteren  nehmen 
die  Knoten  allmählich  an  Zahl  ab  und  lassen  die  Mittellinie  wiederum  fast 
vollständig  frei. 

Brusthöhle:  Zwerchfellstand:  rechts  4.,  links  5.  Rippe. 

Herz:  Die  Herzbeutelblätter,  in  der  Ausdehnung  etwa  eines  Talers 
im  Bereich  des  rechten  Ventrikels,  nur  durch  das  Messer  löslich,  mitein- 
ander verwachsen.  Herzbeutelflüssigkeit  nicht  vermehrt.  Heri  der  Größe 
der  Faust  entsprechend;   linker  Ventrikel  hypertrophisch,  Aortenklappen 
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sklerotisch.  Anfangsteil  der  Aorta  diffas  erweitert,  zeigt  nur  mäßige  sklerotische 
Prosesse.  Herzmuskolatur  ziemlich  fest,  blaßbrann.  Auf  der  Außenfläche 
des    Herzbeutels   perlschnurartig    angeordnete,   derbe   Geschwulstknoten. 

Lungen:  durch  einige  Adhäsionen  fixiert.  Bronchialschleimhaut  ge- 
rötet und  geschwollen;  Randalveolen  vielfach  gebläht. 

Halsoiigane:  In  beiden  Supra-  und  Infraklavik.-Gruben  derbe,  ge- 
schwollene Lymphdrusen;  letztere  sind  auf  der  Schnittfläche  von  gran- 
weißlicher Farbe. 

Bauchhöhle:   Milz  atrophisch,  Kapsel  stellenweise  erheblich  verdickt. 

Leber:  klein,  braun,  enthält  bei  makroskopischer  Betrachtung  nur 
einen  einzigen  haselnußgroßen  Geschwulstknoten. 

Nieren:  Kapsel  an  einigen  Stellen  adhärenter  wie  in  der  Norm. 
Oberfläche  im  allgemeinen  glatt  Im  Nierenbecken  beiderseits  zahl- 
reiche Blutungen;  in  der  Rinden-  und  Marksubstanz  vereinzelte  hämor- 
rhagisch umsäumte  Abszesse.    Parenchym  diffus  getrübt. 

Nebennieren : ,  ohne  Besonderheiten . 

Pankreas:  enthält  eine  ziemlich  beträchtliche  Anzahl  kleiner,  derber 
Geschwulstknoten. 

Magendarmkanal:  Ösophagus  in  seiner  ganzen  Länge  diffus  er- 
weitert. Im  Magen  dünnflüssiger,  schwärzlichbrauner  Inhalt.  In  der 
Regio  praepylorica  ein  flaches,  karzinomatöses  Geschwür,  das  die  ganze 
Zirkumferenz  des  Magens  einnimmt.  Das  Lumen  des  Magens  dort  ver- 
engert, die  Wandungen  verdickt  Die  Lymphdrüsen  längs  der  kleinen 
Kurvatur  und  hinter  dem  Magen  karzinomatös  infiltriert.  Im  Mesenterium 
zahlreiche  kleine  Geschwulstknoten.  —  Im  ganzen  Darmtraktus  schwärz- 
lich brauner  Inhalt  Im  Rectum,  dicht  oberhalb  des  Anus,  submukös  ein 
derbes,  gelblichweißes,  erbsengroßes  Knötchen. 

Beckenoigane :  Linkes  Ovarium  vergrößeift,  total  karzinomatös  ent- 
artet. Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  im  Zentrum  ein  eigenartig  gelb- 
lich gefärbter,  zackig  begrenzter  Bezirk.  Rechtes  Ovarium  atrophisch. 
Harnblase  enorm  düatiert,  Muskulatur  leicht  balkenförroig  vorspringend. 
Schleimhaut,  namentlich  auf  der  Höhe  der  Falten,  gerötet  Im  Bereiche 
des  Trigonum  zahlreiche  miliare,  weißlich  glänzende  Knötchen.  Etwas 
oberhalb  des  Trigonums  eine  breitbasig  aufsitzende,  ziemlich  derbe,  etwa 
haselnußgroße  Geschwulst    Urin  trübe,  stinkend. 

In  der  Aorta  hochgradige  sklerotische  Veränderungen. 

Diagnose:  Scirrhus  ventriculi  cum  metastasibns  glandu- 
larum  retroperiton.,  mesaraic,  cervical.,  hepatis,  pancreatis, 
ovarii  sinistri,  integumenti  communis.  Tumor  submucosus 
recti  et  vesicae  urinariae.  Gystitis.  Pyelitis.  Nephritis  et 
abscessus  renum.  Endocarditis  et  Endoaortitis  chronica  de- 
formans.    Hypertrophia  ventriculi  sinistri  cordis. 

Zur  mikroBkopischen  Untersuchung  wurden  darauf  aus  fast 
allen  Organen  charakteristische  Stücke  entnommen  und  in  der 
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üblichen  Weise  (Färbung  sowohl  nach  gewöhnlicher  Hämatosylin- 
Eosin-Methode,  sowie  nach  van  Gieson)  bearbeitet. 

Als  mikroskopischen  Befund  konstatierte  ich  folgendes  : 

Block  1:  Magen:  Grenze  des  Tamors  mit  normalem  Magen.  Inder 
Submucosa  großer,  bindegewebsreicher  Krebsknoten  (Scirrhns),  der  die 
Moscnlaris  mucosae  and  die  Schleimhaut  vorwölbt,  ohne  sie  sa  durch- 
brechen. Nur  an  einer  Stelle  ist  die  Muscularis  mucosae  durchbrochen, 
wodurch  eine  der  noch  zu  schildernden  Schleimhautmetastasen  mit  dem 
großen  Knoten  unmittelbar  zusammenhängt.  Es  liegt  nämlich  in  der 
Schleimhaut  über  dem  Tumor,  die  im  übrigen  gut  erhalten  ist,  eine  große 
Anzahl  von  kleinen  Krebsknötchen  ausgestreut.  In  dem  angrenzenden 
normalen  Teil  des  Magens  liegen  in  einigen  Gefäßen  der  Snbmacosa 
karzinomatöse  Thromben.  In  dem  Tumor  selbst  liegen  reichlich  ZeUen 
mit  randständigem  Kerne  (Siegelringform). 

Block  2:  Rectum:  Knötchen  mit  normalem  Gewebe  zu  beiden  Seiten. 

In  der  Submucosa  größeres  Krebsknötchen,  das  an  einer  SteUe  die 
Muscularis  mucosae  durchbricht  und  bis  in  die  Schleimhaut  hineinwuchert 
und  sie  zerstört. 

Block  3:  wiederum  Rectum:  ein  Knötchen  mit  normalem  Gewebe 
zu  beiden  Seiten. 

In  der  Submucosa  kleiner,  etwa  erbsengroßer  Tumor,  der  an  einer 
Stelle  die  Muscularis  mucosae  durchbricht  und  sich  beiderseits  über  diese 
seitlich  vorschiebt  und  die  Mncosa  substituiert 

Block  4:  Querschnitt  durch  Ovarium: 

Vom  normalen  Gewebe  des  Ovarinms  ist  nur  noch  ein  schmtder 
Randstreifen  erhalten,  in  dem  man  einige  Follikel  sieht.  Das  übrige 
Ovarium  ist  durch  einen  Karzinomknoten  von  derselben  Bauart,  wie  oben 
beschrieben,  ersetzt.  An  einer  Stelle  in  der  Mitte  ist  die  Tnmormasse 
erweicht. 

Block  5:  Pankreas: 

In  der  Mitte  des  Schnittes  befindet  sich  ein  ziemlich  großer  Tumor, 
der  nicht  abgegrenzt  ist,  sondern  das  umhegende  Pankreasgewebe  infil* 
trierend  durchsetzt.  Femer  findet  man  im  ganzen  Schnitt  an  vielen 
Stellen  perivaskulär  kleine  Krebsknötchen  in  Lymphscheiden. 

Block  6:  Pankreas: 

Auch  in  diesem  Präparate  befindet  sich  eine  größere  Metastase,  die 
infiltrierend  wächst,  und  auch  eine  größere  Anzahl  von  meist  peiivas* 
kulär  gelegenen  kleineren  Knötchen.  In  diesem  Präparate  tritt  besonder 
die  Siegelringform  der  Zellen  auf,  daneben  eine  größere  Anzahl  von  Kern- 
teilungsfiguren. 

Block  7  und  8:  Hautschnitte  aus  der  Oberbauchgegend: 
Zwei  genau  abgegrenzte,  kleine  Krebsknoten  im  Unterhautfettgewebe, 
dann  ein  kleiner  Knoten,  der  weniger  scharf  abgegrenzt  ist,  und  einige 
perivaskulär  sitzende  Knötchen.    Schließlich  noch  ein  ganz  kleines  aas 
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etwa  20  Zellen  bestehendes  Knötchen.  Bei  den  kleinsten  Knötchen  fallen 
besonders  wieder  die  Siegelringzellen  auf.  Auch  hier  sieht  man  ziemlich 
häufig  Kernteilungsfiguren.  Die  Tumoren  sind  hier  sehr  gefäßreich.  Im 
übrigen  aber  haben  alle  Karzinomknoten  und  -knötchen  der  Haut  dieselbe 
histologische  Struktur  wie  die  bisher  (im  Magen  usw.)  beschriebenen. 

Block  9:  Hautschnitte  von  der  Außenseite  des  Thorax: 

Ein  größerer  und  ein  kleinerer  Krebsknoten,  beide  scharf  abgegrenzt» 
im  UnterhautzeUgewebe.  Im  Gegensatz  zu  diesen  expansiv  wachsenden 
Knoten  findet  sich  in  diesem  Präparat  jedoch  eine  Stelle,  wo  das  Fett- 
gewebe durch  Krebsmasse  infiltriert  ist. 

Block  10:  Hautschnitt  aus  der  Oberbauchgegend: 

Ein  größeres,  scharf  abgegrenztes  Knötchen  im  Unterhautfettgewebe. 

Block  11:  Schnitt  durch  Halslymphdrfise : 

Die  Lymphdrüse  ist  fast  vollständig  durch  Karzinom  zerstört.  Die 
Struktur  des  Karzinoms  ist  dieselbe  wie  bei  den  bisher  beschriebenen 
Knoten. 

Block  12  und  13:  Schnitte  durch  die  Blasenwand: 

Unmittelbar  unter  der  Schleimhaut  sitzt  ein  größerer  Krebsknoten, 
der  nur  an  einer  kleinen  Stelle  die  Schlehnhaut  durchbricht,  an  einer 
anderen  Stelle  in  die  Blasenwand  hineinwächst,  jedoch  nicht  infiltrierend, 
sondern  scharf  abgegrenzt  ist 

Block  14  bis  16:  Niere: 

Geringe  parenchymatöse  und  interstitielle  Nephritis.  Einige  Infarkte 
und  Abszesse.    Im  Nierenbecken  einige  Hämorrhagien. 

Block  17:  Blase  (Grenze  zur  Urethra): 

Ein  kleines,  miliares  Knötchen,  unmittelbar  unter  der  Schleimhaut 
sitzend. 

Eb  handelt  sieh  also  um  eine  77  Jahre  alte  Almosenempf  ftngerin, 
die  bis  zwei  Jahre  vor  ihrem  Tode  immer  gesund  gewesen  sein  will. 
Während  dieser  Zeit  und  auch  wohl  schon  früher  entwickelte  sich 
das  Magenkarzinom,  das  wir  als  den  primären  Tumor  des 
ganzen  vorli^enden  Krankheitsbildes  zu  betrachten  haben.  Den 
charakteristischen  mikroskopischen  Bau,  den  es  uns  bietet,  nämlich 
die  vorwiegend  bindegewebige  Struktur  und  die  Zellen  mit  wand- 
ständigem Kern  (Siegelringzellen)  finden  wir  bei  den  Tumoren  der 
anderen  Organe  wieder  :  in  den  Knoten  der  Lymphdrüsen,  der 
Leber,  des  Pankreas,  des  linken  Ovariums  sowohl  wie  der  Blase,  der 
Haut  und  des  Rectums.  Femer  beweist  der  mikroskopische  Be- 
fund deutlich,  daß  die  Verbreitung  des  karzinomatösen  Materials 
durch  die  Lymphbahnen  vor  sich  gegangen  ist.  Wir  finden  das 
Krebsmaterial  in  unseren  Schnitten  perivaskulär  in  den  Lymph- 
scheiden angeordnet.    Die  Hauttumoren  anlangend  geht  aus  dem 
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allen  als  unzweideutig  hervor,  daß  es  sich  um  Metastasen  des 
Magentumors  handelt,  nicht  aber  um  primäre  Hautkarzinose,  die 
von  vornherein  multipel  in  der  Haut  ihren  Ursprung  genonunen 
hätte  oder  von  einem  einzelnen  primären  Hautkarzinom,  dessen 
Stelle  man  nicht  genau  angeben  kann,  ausgegangen  wäre.  Es 
handelt  sich  also  hier  um  den  von  Unna  eingehend  geschilderten 
karzinomatösen  Lymphbahninfarkt.  Dieser  kann  sich  nun  durch 
die  Lymphbahnen  ähnlich  wie  das  Erysipel,  jedoch  weniger  in 
akuten  als  mehr  in  chronischen  Schüben  über  die  einzelnen  Haut- 
r^onen  verbreiten.  Da  nun  unsere  Patientin  Krebsknoten  an 
den  vorderen  Thoraxpartien,  im  Bereiche  beider  Schulterblätter 
usw.  hatte,  so  müßte  diese  erysipeloide  Ausbreitung  der  Affektion 
sich  über  einen  überaus  großen  Hautbezirk  erstreckt  haben,  von 
der  Abdominalhaut  also  in  der  bekannten  schleichenden  Weise 
allmählich  bis  zu  den  Schultern  hinaufgekrochen  sein.  Ananme- 
stisch  war  aus  der  alten  Frau  nach  dieser  Richtung  hin  überhaupt 
fast  gar  nichts  herauszubringen  gewesen,  weil  sie  die  Knoten  gar 
nicht  beachtet  hatte.  Wenn  wir  nun  aber  bedenken,  daß  eine  aus- 
gedehnte Karzinose  der  Lymphdrüsen  vorlag,  nicht  nur  der  abdo- 
minalen, sondern  insbesondere  auch  der  thorakalen  und  zervikalen, 
so  ist  diese  Erklärung  gezwungener,  als  wenn  wir  annehmen,  daß  die 
Erkrankung  der  regionären  Lymphdrüsen  die  Vorstufe  in  der  Er- 
krankung des  umliegenden  Hautbezirkes  abgegeben  hat  Durch 
die  Erkrankung  der  zentral  gel^enen  Lymphdrüsen  war  der 
regehrechten  Lymphbewegung  ein  Hindernis  erwachsen ;  es  kam 
zu  einer  allmählich  inmier  stärker  werdenden  Stockung  in  den 
normalen  Abflußverhältnissen.  Daher  wurden  von  der  mit  Kar- 
zinomzellen gesättigten  Lymphflüssigkeit  schließlich  auch  abnorme 
Abflußw^e  benutzt  und  so  das  karzinomatöse  Material  auf  dem 
bekannten  Wege  des  retrograden  Lymphbahntransports  (von 
Recklinghausen ^))  in  unserem  Falle  in  die  äußere  Haut 
gebracht.  In  kleineren,  zirkumskripten  Hautpartien  mag  alsdann 
noch  ein  erysipeloides  Ausbreiten  der  Karzinose  als  hier  und  da 
mögliche  Kombination  der  eben  erörterten  Ausbreitung  stattge- 
funden haben. 

^)  Ober  die  venöse  Embolie  und  den  retrograden  Transport  in  den 
Venen  und  in  den  Lymphgefäßen.  Dieses  Archiv,  1886,  Bd.  100. 
S.  603  (besonders  S.  629). 
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Es  entsteht  nun  die  Frage  :  Warum  entwickelten  sich  gerade 
in  unserem  Falle  im  Gefolge  eines  primären  Magenkrebses  die  Meta- 
stasen in  der  Haut,  w&hrend  diese  doch  sonst  in  der  überaus  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  von  Magenkarzinom  eine  so  große  Seltenheit 
sind  ?  R  i  b  b  e  r  t  *),  der  f  ür  die  Entstehung  der  Metastasen  weniger 
eine  passive  als  ein  selbständige  Bewegung  der  Krebsepithelien 
annimmt,  äußert  sich  folgendermaßen:  „Gelangen  nun  diese  Epi- 
thelien  an  Stellen,  an  denen  sie  leicht  haften  bleiben  und  günstige 
Bedingungen  finden,  so  wuchern  sie  und  bilden  Knötchen.  In  der 
Haut  sind  die  kleinen  lymphatischen  Bezirke  an  den  Knoten- 
punkten der  Lymphbahnen  und  um  die  Hautdrüsen  und  Haar- 
bälge solche  günstigen  Orte/'  Indes  dies  trifft  auch  für  alle  anderen 
Fälle  zu,  und  doch  konmit  es  so  selten  zu  Hautmetastasen.  Es 
käme  aber  in  unserem  Falle  in  Anbetracht  der  Angabe  der  Frau, 
daß  sie  die  Hautknötchen  schon  lange  Zeit  habe,  den  genauen 
Entstehungszeitpunkt  aber  nicht  mehr  wisse,  noch  die  Möglichkeit 
in  Betracht,  daß  die  Hautknötchen,  die  jetzt  sich  als  sekundäre 
Karzinomknötchen  herausstellten,  in  irgendeiner  anderen  patho- 
logischen Form  schon  früher  da  waren,  z.  B.  als  Verrucae  seniles 
s.  seborrhoicae,  Pigmentflecken,  Angiome  usw.  In  vielen  Fällen 
sind  diese  Hautaffektionen  angeboren,  in  anderen  Fällen  aber  sollen 
sie  nach  Mignon^)  kurz  vor  den  ersten  Symptomen  der  ma- 
lignen Krankheit  auftreten.  Sie  würden  alsdann  analog  z.  B. 
der  Entstehung  der  Narbenkarzinome  nach  Operationen  einen 
anlockenden  Einfluß  auf  das  Karzinomgift  ausgeübt  haben  ( M  i  1  - 
n  e  r  s  (4)  „Lymphotaxe").  Und  es  würde  damit  viel- 
leicht erklärt  sein,  warum  in  unserem  Falle  der  retrograde  Trans- 
port gerade  nach  der  Haut  zu  stattgefunden  hat,  während  er  in 
den  meisten  anderen  Fällen  auf  anderen  Bahnen  geleitet  wird. 
In  einem  Falle,  den  A.  S  c  h  m  i  d  t  (27)  mitteilt,  traten  herpetische 
Eruptionen  als  Vorstadium  eines  metastatischen  Hautkarzinoms 
auf,  und  zwar  erschienen  die  Krebssiedelungen  zuerst  gerade  an 
der  Stelle  der  inzwischen  eingetrockneten  Bläschen.  Man  fußt 
bei  dieser  Erklärung  schließlich  wieder  auf  der  V  i  r  c  h  o  w  sehen 
Reiztheorie,  die  ja  auch  für  die  Entstehung  der  primären  Haut- 

0  GeschwQlsdehre  1904.  S.  501. 

')  De   la   ▼alear  d'on  nonveaa  signe  dans   le  diagnosdc  pr6coce  dn 
Cancer,  ref.  Zeitschrift  f.  Krebsforachang  1906,  Nr.  103,  S.  111. 
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karzinome  vorwiegend  maßgebend  ist.  In  der  Literatur  ist  bei  dem 
überhaupt  spärlichen  Material  von  Hautmetastasen  in  den  mir 
bekannt  gewordenen  Fällen  außer  beiA.  Schmidt  (27)  niehts  von 
vorausgegangenen  Hautaffektionen  verzeichnet.  Andererseits  gibt 
es  wieder  Fälle,  wo  bei  primärem  Karzinom  innerer  Organe  in  Kom- 
bination mit  andersgearteten  Hautaffektionen  die  Karzinomzellen 
trotz  der  bestehenden  Anlockung  sich  an  den  betreffenden  Haut- 
stellen nicht  ansiedeln.  Ich  selbst  habe  im  Krankenhause  Gitschinc^* 
Straße  bei  einer  Frau  von  72  Jahren  mit  primärem  Gallen- 
gangskarzinom  und  Metastasen  in  verschiedenen  Organen  und  mit 
gleichzeitigem  Vorhandensein  einer  ganzen  Anzahl  vornehmlich 
über  die  Bauchhaut  verstreuter  Verrucae  seborrhoicae,  die  die 
Frau  schon  seit  sehr  viel  längerer  Zeit  haben  wollte,  als  sie  den  vor 
f  Jahren  wahrgenommenen  Beginn  ihres  Krebsleidens  angab, 
ein  bis  zum  Exitus  vollständiges  Freibleiben  dieser  Verrucae  von 
jeder  karzinomatösen  Invasion  beobachtet.  I^un  kann  man  ja  an- 
nehmen, daß  diese  eventuell  doch  noch  hätte  eintreten  können, 
wenn  die  Frau  noch  länger  gelebt  hätte;  andererseits  aber  ist  das 
unwahrscheinlich,  da  ja  das  Moment  der  Anlockung  bereits  minde- 
stens I  Jahre  seine  Wirkung  ausüben  konnte  und  während  dieser 
Zeit  kein  metastatisches  Karzinom  sich  in  den  Verrucae  ansiedelte. 
Ähnlich  wie  ja  auch  keineswegs  sich  an  der  Punktionsstelle  eines 
jeden  karzinomatösen  Ascites  usw.  metastatische  Karzinomknoten 
entwickeln.  Es  läßt  sich  daher  konstatieren,  daß  die  Haut- 
metastasen bei  ihrer  Entstehung  den  Weg  der  Anlockung  keines- 
wegs stets  bevorzugen,  ja  selbst  da  nicht,  wo  die  Möglichkeit,  ihn 
zu  betreten,  gegeben  ist.  Man  kann  also  für  den  Grund  der  Ent- 
stehung gerade  der  Hautmetastasen  in  diesem  oder  jenem  Falle 
noch  keine  bestimmte  Regel  aufstellen.  Und  so  kann  man  auch 
in  unserem  Falle  nach  dieser  Richtung  hin  nichts  ^Sicheres  ent- 
scheiden, um  so  weniger,  als  die  Frau,  wie  gesagt,  über  den  eigent- 
lichen Zeitpunkt  des  Entstehens  und  über  das  Aussehen  der  Knoten 
keine  befriedigende  Auskunft  geben  konnte  und  auch  vordem 
nicht  in  ärztlicher  Behandlung  gestanden  hat. 

Was  nun  die  Art  der  Verbreitung  der  Hautknötchen  in  unserem 
Falle  anlangt,  so  waren  sie  über  einen  sehr  großen  Hautbezirk, 
besonders  am  Hals,  Thorax,  Abdomen  und  Oberschenkeln,  multipel, 
von  Hirsekorn-  bis  Walnußgröße  versprengt.    Indes  ist  ein  der- 
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artiges  multiples  Wachstum  für  metastatische  Hautkarzinome 
nicht  unbedingt  erforderUch.  Ich  erwähnte  bereits  kurz  die  Im- 
plantationskarzinome in  Punktionskanälen,  und  zwar  sah  Un- 
yerricht^)  nach  Punktion  eines  karzinomatösen  Pleuraexsudats, 
Gerhardt*),  Reincke*),  Quincke*)  nach  Punktion 
ron  karzinomatösem  Ascites  Karzinomknoten  an  der  Stichstelle 
entstehen.  Auch  ich  beobachtete  im  Krankenhause  Gitschiner^ 
Straße  einen  derartigen  Fall  von  karzinomatösem  Ascites,  wo 
nach  Punktion  an  der  Stichstelle  sekundäres  Karzinom  entstand. 
Der  Fall  ist  von  C.  L  e  w  i  n  *^)  seinetzeit  publiziert  und  zum  Aus- 
gangspunkt eingehender  experimenteller  Studien  gemacht  worden^ 
Auch  nach  der  Probepunktion  zystischer  Ovarialtumoren  sah 
man  an  der  Stichkanalstelle  Implantationsmetastasen  entstehen 
(Czerny*)).  Ebensolche  entstanden  in  Laparotomienarben,  be- 
sonders nach  Ovariotomien  (  B  r  i  e  g  e  r  (7  u.  36),  Frank  (37), 
E  m  a  n  u  e  1  (38)  u.  a.,  vgl.  auch  W  ö  1  f  1  e  r '):  Karzinom  in  Narbe 
nach  Pyloruskarzinomresektion  u.  ä.),  femer  in  Hautwunden ;  so 
zitiert  Winter  (31)  einen  Fall  von  M  a  c  e  w  e  n ,  der  bei  der  Ex- 
stirpation  eines  Blaseiü^arzinoms  einen  Perinäalschnitt  machte  und 
eine  T-Bandage  als  Verband  darüberlegte.  An  den  Stellen,  wo  diese 
Bandage  die  Haut  erodierte,  entstanden  mehrere  Krebsknoten. 
H a h n ®)  hat  nach  Art  der  Reverdin sehen  Transplantationen 

^)  Beiträge  zur  klin.  Geschichte  der  krebs.  Plearaergüsse.  Zeitschr.  f. 
Uin.  Mediz.  1882,  Bd.  4,  S.  79,  Fall  1. 

^  Zit.  bei  Reincke. 

')  Zwei  Fälle  von  Krebsimpfang  in  Ponktionskanälen  bei  karzin.  Perito- 
nitis.   Dieses  Archiv  1870,  Bd.  61,  S.  391. 

4)  Ober  fetthaltige  Transsudate.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  1875, 
Bd.  16,  S.  121. 

5)  Über  experimentell  bei  Händen  erzeugte  (verimpfbare)  Tumoren 
nach  einer  Erebsübertragung  vom  Menschen.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1905,  S.  1309,  u.  Zeitschr.  f.  Krebsforschung  1906, 
S.  65. 

«)  Warum  dürfen  wir  die  parasitäre  Theorie  für  die  bösartigen  Ge- 
schwülste nicht  aufgeben?  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie  1899,  Bd.  25, 
S.  243  (besonders  S.  253). 

7)  Zit.  bei  Milner  (4)  S.  1030,  der  überhaupt  die  Literatur  über 
diese  Frage  eingehend  bearbeitet  hat. 

^  Ober  Transplantation  von  karzinomat.  Haut.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1888,  S.  413. 


208 

Karzinomknötchen  und  karzinomatöse  Haut  bei  einer  Frau  mit 
Rezidiv  nach  Exstirpation  von  Mammakarzinom  auf  außer  dem 
Bereich  der  Erkrankung  liegende  Stellen  transplantiert  und  dabei 
eine  Wucherung  an  der  Grenze,  in  Knötchenform  beginnend  und 
sich  auf  die  anliegende  gesunde  Haut  erstreckend,  beobachten 
können.  Und  Winter  (31)  bespricht  das  von  C  o  r  n  i  I 
erwähnte  Experiment  eines  französischen  Arztes,  der  in  zwei  FiJlen 
erfolgreiche  Implantationen  von  Karzinompartikeln  aus  ein»- 
amputierten  Mamma  in  das  gesunde  subkutane  Gewebe  der  anderen 
Seite  machte;  in  dem  einen  Falle  entstand  nach  einigen  Wochen 
ein  kleines  Knötchen,  in  dem  anderen  nach  zwei  Monaten  ein 
mandelgroßer  karzinomatöser  Tumor.  Man  vergleiche  hierzu 
Levesque^)  Fall  107,  wo  nach  Exzision  eines  in  alter  Brand- 
narbe des  linken  Unterarms  entstandenen  Karzinoms  zur  Deckung 
des  Hautdefekts  der  Arm  unter  eine  am  Bauche  gebildete  Haut- 
brücke durchgeschoben  wurde,  nach  12  Tagen  Abtrennung  dfö 
Stiels:  4  Wochen  später  am  Bande  der  Armnarbe  und  2  Monate 
später  in  der  Bauchnarbe  Karzinom. 

Im  Anschluß  daran  seien  noch  erwähnt  der  Fall  von  S  h  a  w  <), 
der  bei  dem  Karzinom  einer  Mamma  pendula  ein  sekundäres 
Karzinom  der  Bauchhaut  genau  an  derselben  Stelle  entstehen  sah, 
die  das  Mammakarzinom  inmier  berührte.  Und  in  dem  Fall  von 
Pal  tauf)  kam  es  an  der  Berührungsstelle  eines  ulzerierten 
Karzinoms  einer  Mamma  pendula  mit  der  äußeren  Haut  unterhalb 
des  Tumors  zur  Entwicklung  einer  Metastase. 

Zu  den  sekundären  Hautkarzinomen  gehören  nun  auch  die 
sekundären  Nabelkarzinome.  Betreffs  der  Literatur  darüber  ver- 
weise ich  auf  Q  u  6  n  u  et  L  o  n  g  u  e  t  ^),  die  48 Fälle  zusammen- 
stellten. H  e  i  m  a  n  n  (21)  erwähnt  in  seiner  Statistik  von  über 
20  000  Fällen  unter  209  Fällen  von  Bauchfellkrebs  ein  sieben- 
maliges Vorkonunen  von  Nabelmetastasen. 

Nächstdem  können  sekundäre  Hautkarzinome  bedingt  sein 
durch  ein  kontinuierliches  Durchwachsen  durch  die  Hautdecken 

1)  Zit.  bei  Müner  (4)  S.  1041. 

2)  Zit.  bei  Winter  (31). 

3)  Wiener  Min.  Wochenschr.  1903,  S.  841,   Referat  über   eine  Arbeit 
von  Feinberg. 

*)  Da  Cancer  secondaire  de  l'ombillc  et  de  sa  valeor  sdmöioloeiqiie. 
Revue  de  Chimrg.  18%,  Bd.  16,  S.  97. 
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seitens  eines  Karzinoms  eines  unter  der  Haut  gelegenen  Organs 
(vgl.  B  r  i  e  g  e  r  (36)) ;  bei  vorgeschrittenen  Stadien  kann  es  dann 
bis  zur  Fistelbildung  kommen.  Femer  können  z.  B.  in  der  Nachbar- 
schaft eines  Rectumkarzinoms  sekundär  Knötchen  um  den  Anus 
und  am  Damm  entstehen;  femer  die  Tumoren  in  der  Gesichtshaut 
bei  primärem  Karzinom  eines  Organs  des  Kopfes,  wie  es  bei  dem 
bereits  oben  erwähnten  Fall  von  K  r  a  s  t  i  n  g  (1)  zuging,  wo  bei 
einem  primären  linken  Oberkieferkarzinom  Metastasen  in  der 
Gesichtshaut  der  linken  Gesichtshälfte  entstanden  waren.  Es 
handelte  sich  hier  wie  bei  der  Mehrzahl  der  Hautmetastasen  nach 
Mammakarzinom  um  eine  mehr  lokale  Ausbreitung  des  Prozesses, 
und  es  dürften  diese  Fälle  wohl  nicht  allzu  selten  sein. 

An  die  Fälle  nun,  bei  denen  ein  mehr  vereinzeltes,  kein  mul- 
tiples Entstehen  der  Krebsmetastasen  verzeichnet  ist,  reihen  sich 
noch  einige  an,  wo  gleichfalls  nur  vereinzelte  Knoten  auftraten. 
So  bestand  in  dem  Fall  von  G  ö  b  e  1 1  (8)  eine  Karzinommetastase 
in  der  Regio  epigastrica.  E  m  a  n  u  e  1(38)  beschrieb  einen  Fall  (Fall  1 
S.  68),  der  nach  einem  rechten  Ovarialkarzinom  nicht  bloß  die  oben 
schon  erwähnte  Metastase  in  der  alten  Laparotomienarbe  zeitigte, 
sondern  auch  rechts  vom  Nabel  in  der  Bauchhaut  ein  gut  erbsen- 
großes, nicht  verschiebliches  Knötchen.  Frank  (37)  dagegen  konnte 
an  seinem  Fall  1,  der  auch  |  Jahre  nach  der  Exstirpation  eines 
rechten  Ovarialtumors  eine  neue  Metastase  in  der  Laparotomie- 
narbe aufwies,  nicht  nur  außerdem  eine  Disscmination  von  erbs- 
großen Knötchen  in  der  Bauchhaut,  sondern  auch  einwärts  von 
der  rechten  Patella  eine  solitäre  Krebsmetastase  konstatieren. 
Und  Lereboullet  (15)  sah  bei  einem  primären  Rectumkarzinom 
an  einer  Hautfalte  der  linken  Schulter  einen  sekundären  Knoten 
entstehen. 

In  den  übrigen  Fällen,  die  ich  in  der  Literatur  gefunden  habe, 
war  die  Verbreitung  der  Hautmetastasen  vorwiegend  multipel 
wie  in  meinem  Falle.  Was  nun  die  Lokalisation  und  Größe  der 
Hautaffektion  anlangt,  so  übertrifft  hier  alle  Fälle  offenbar  der 
von  R  ö  s  e  1  e  r  (6)  beschriebene,  denn  die  ungeheuer  rapide  und 
reichlich  erfolgte  Disscmination  der  Krebsknoten  erstreckte  sich 
über  die  ganze  Körperoberfläche,  die  nach  R  ö  s  e  1  e  r  „der  Relief- 
karte einer  gebirgigen  Gegend  glich".  Während  nun  in  meinem 
Falle  sämtliche  Knötchen  sich  mehr  oder  weniger  noch  in  den 

Vinhowa  ArohlT  f.  pathoL  Anat  Bd.  190.  Hft  2.  14 
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Anfangsstadien  ihrer  Entwicklung  befanden  und  noch  kein  einziges 
ulzeriert  war,  war  bei  R  ö  s  e  1  e  r  die  große  Mehrzahl  der  Knötchen 
bereits  in  diesem  vorgerückten  Stadium,  ähnlich  auch  in  dem  Falle 
von  K  a  y  8  e  r  (12).  Aber  auch  in  meinemFalle  geht  aus  dem  mikro- 
skopischen Befunde  der  infiltrierenden  und  perivaskulären  Knöt- 
chen hervor,  daß  diese  sich  in  fortschreitendem  Wachstum  befunden 
haben.  Hätte  meine  Kranke  noch  länger  gelebt,  so  hätte  man 
daher  auch  an  ihr  noch  weitere  Stadien  des  Carcinoma  lenticulare 
cutis  verfolgen  können.  In  der  Dissemination  über  möglichst  viele 
Hautregionen  des  Körpers  reiht  sich  dem  Falle  Röselers  der 
von  H  a  r  r  i  s  0  n  (28)  an,  der  „Truncus,  Nacken  und  Kopf"  betiaf. 
In  meinem  Falle,  der  an  Mitbeteiligung  zahb-eicher  Hautregionen 
diesen  beiden  nicht  viel  nachsteht,  waren  Hals,  Thorax,  Abdomen 
sowie  Vorder-  und  Innenfläche  beider  Oberschenkel  ei^riffen.  Im 
Falle  R  e  d  1  i  c  h  8  (13)  erstreckte  sich  der  Prozeß  auf  die  -Haut 
des  Rumpfes,  in  dem  Referat  über  den  Vortrag  Lust- 
gartens (14)  ist  ganz  allgemein  von  „Körperhaut**  die  Rede. 
Eine  etwas  größere  Ausbreitung  der  Affektion  finden  wir  noch 
bei  Kayser(12):  Bauchhaut  und  Haut  beider  Oberschenkel, 
bei  Simon  (16):  Thorax  und  seitliche  Teile  des  Abdomens, 
sowie  bei  A.  S  c  h  m  i  d  t  (27):  rechte  Mamma  und  Hals.  Nur  die 
Haut  des  Thorax  finden  wir  ergriffen  bei  P  i  g  g  e  r  (4),  B  r  i  e  g  e  r 
(7),  BoinetetOlmer  (18),  J  a  p  h  a  (20),  A.  S  c  h  m  i  d  t  (27): 
nur  die  Bauchhaut  bei  K  r  a  s  t  i  n  g  (2),  D  a  h  m  s  (17),  W.  A. 
Freund  (32),  Gebhard  (33),  Spiegelberg  (35),  und 
Frank  (37);  die  Kopfhaut  bei  Sänger  (26).  In  den  übrigen 
Fällen  ist  der  Sitz  der  Lokalisation  der  Hautmetastasen  nicht 
näher  bezeichnet  bzw.  referiert. 

Es  bleibt  nun  noch  übrig,  auf  den  Sitz  der  Primärtumoren 
näher  einzugehen,  der  in  meinem  Falle  den  Magen  betroffen  hat. 
Sehen  wir  die  unten  folgende  Tabelle  von  38  Fällen  näher  an, 
so  konstatieren  wir,  daß  merkwürdigerweise  in  fast  der  Hälfte 
der  FäUe  (17  von  38)  der  Primärtumor  den  Organen  des  Ver- 
dauungstraktus  angehört.  In  nicht  ganz  einem  Fünftel  der  Fälle 
saß  der  Primärtumor  in  den  weiblichen  Genitalien,  in  nicht  ganz 
einem  Sechstel  der  Fälle  in  den  Lungen.  Im  einzelnen  ist  die  Be- 
teiligung der  verschiedenen  Organe  an  dem  Sitz  des  Primärtumors 
folgende: 
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a)  Pharynx  1 — 2,  Ösophagus  3 — 4,  Magen  5—11,  Dickdarm 
(Rectum)  12—16,  Pankreas  17; 

b)  Pleura  18,  Lungen  19—25; 

c)  vorderes   Mediastinum  26 — 27,   Inguinaldrüsen  28,  retro- 
peritonäale  Drüsen  29; 

d)  Nebennieren  30; 

e)  Uterus  31—34,  Ovarien  35—38. 

Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  beigegebene  Kasuistik  (siehe 
folgende  Seiten). 

Nachtrag  bei  der  Korrektur:  Inzwischen  kam  im  Erankenhanse 
Gitschiner  Straße  wiederum  ein  Fall  von  Hautmetastasen  bei  einer  48  Jahre 
alten  Ehefrau,  die  am  11.  10.  07  starb,  zur  Beobachtung,  bei  der  klinisch 
Magenkrebs  festgestellt  worden  war.  Ich  entnehme  dem  Sektionsprotokoll 
(Dr.  Bleichröde r),  daß  beiderseits  ziemlich  symmetrisch,  ca.  in  der  vorderen 
Aziliarlinie  über  dem  unteren  Rippenbogen  je  ein  unter  der  Haut  befind- 
licher gegen  die  Unterlage  verschieblicher  Knoten  lag.  Diese  Knoten 
waren  flach,  von  Größe  und  Form  eines  Pfirsichkems,  hart,  auf  dem 
Durchschnitte  weißlich  und  sehr  bindegewebsreich.  Am  Magen  fand  sich 
an  der  kleinen  Kurvatur  ein  in  die  Leber  hineingewachsenes  großes  Krebs- 
geschwür. Mikroskopisch  boten  die  Tumoren  der  Haut  dieselbe  Struktur 
wie  der  Primärtumor  im  Magen.  —  Also  auch  hier  gehört  wie  in  ca.  50 ^/o 
der  anderen  38  Fälle  der  Primärtumor  den  Organen  des  Verdauungs- 
traktns  an.  Die  Zahl  der  in  meiner  Kasuistik  beigebrachten  Fälle 
wurde  mit  diesem  neuen  Falle  auf  39  ansteigen. 
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IX. 

Die  Mesenterialzysten  embryonalen  Ursprungs 

nebst  einigen  Bemerkungen  zur  Entwicklungs- 

gescliichte    der   Nebennieren -Bindensubstanz 

sowie  zur  Frage  des  Chorionepithelioms. 

(Aus  der  Eönig|.  Chirurgischen  Klinik  zu  Pisa,  Direktor:  Prof.  A.  Ceci.) 

Von 

Dr.  Francesco  Niosi,   Assistenten ^). 

(Hierzu  Tafel  \1I~X.) 


Wenn  auch  die  Mesenterialzysten  nicht  häufig  dem  Chirurgen 
sich  zeigen,  so  nehmen  sie  doch  einen  wichtigen  Platz  in  der  Bauch- 
chirurgie ein. 

Vom  diagnostischen  Standpunkte  aus  betrachtet  finden  wir: 
oft  ist  die  Erkennung  schwierig.  Bedeutende  Kliniker  haben  sie 
nicht  selten  mit  zystischen  Bildungen  anderer  Baucheingeweide, 
vor  allem  mit  solchen  der  Eierstöcke  verwechselt.  Vom  thera- 
peutischen Standpunkte  aus  ist  das  Studium  der  Mesenterial- 
zysten noch  interessanter,  weil  in  einigen  Fällen  zwar  die  techni- 
schen Schwierigkeiten  ganz  unbedeutend  sind  und  keiu  Zweifel 
über  den  vorzunehmenden  Eingriff  bestehen  kann,  in  anderen 
aber  die  Entscheidung  schwer  ist  und  durch  einen  ungeeigneten 
Eingriff  der  Patient  schwer  geschädigt  werden  kann. 

Wir  wollen  nun  hier  nicht  nur  davon  sprechen,  welcher 
Operationsmethode  der  Vorzug  gebührt,  etwa  der  Taschenbildung 
oder  der  Ausschälung,  oder  welche  Methode  wegen  der  längeren 
oder  kürzeren  Nachbehandlung  vorzuziehen  ist,  sondern  auch 
erwähnen,  daß  einige  Mesenterialzysten,  die,  am  Darmtraktus 
gelegen,  an  ihm  beträchtliche  Veränderungen  bedingen,  ungewöhn- 
lich gefährlich  sind  und,  wie  es  bei  gewissen  Brüchen  vorkommt, 
man  unentschlossen  bleibt,  ob  man  zu  einer  Resektion  schreiten 
soll  oder  nicht. 

*)  Übersetzt  von  Dr.  C.  Davidsohn -Berlin. 
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In  den  letzten  30  Jahren,  in  denen  die  operativen  Eingriffe 
an  Bauchorganen  sehr  häufig  geworden  sind,  ist  natürlich  auch 
die  Kasuistik  der  Mesenterialzysten  bereichert  worden,  unsere 
Kenntnisse  sind  in  diagnostischer  und  therapeutischer  Hinsicht 
beträchtlich  vorgeschritten.  Während  man  früher  die  Diagnose 
dieser  Affektion  für  fast  unmöghch  hielt,  und  bei  der  Behandlung 
die  Taschenbildung  vorzog,  werden  heutzutage  die  Zysten  in  großer 
Zahl  diagnostiziert  und  exstirpiert. 

Immerhin  bleiben  noch  einige  Fälle  übrig,  die  auch  dem  er- 
fahrenen Chirurgen  Überraschungen  bereiten  können.  Manchmal 
ruft  eine  Zyste,  welche  keinerlei  Erscheinungen  gemacht  hatte, 
die  Symptome  eines  Darmverschlußes  hervor.  Wird  der 
Kranke  dann  bei  meteoristischem  Abdomen  untersucht  und 
ist  die  Zyste  klein,  so  kann  sie  der  Erkennung  entgehen 
und  zu  seiner  großen  Überraschung  findet  der  Chirurg 
bei  der  Operation  eine  Abknickung,  eine  Verdrehung  des  Darmes 
durch  eine  Neubildung,  von  deren  Anwesenheit  er  keine 
Ahnung  hatte. 

Solche  Fälle  sind  in  der  Literatur  häufig  beschrieben,  aber 
noch  nicht  Gemeingut  aller  Ärzte.  Die  genaue  Kenntnis 
aller  derartiger  und  ähnUcher  Fälle  wäre  nicht  nur  für  den 
Chirurgen  notwendig,  sondern  vor  allem  auch  für  den  prak- 
tischen Arzt,  der  die  erste  Diagnose  zu  stellen  und  durch  ge- 
naue Untersuchung  des  Abdomens  ein  zu  spätes  Eingreifen  hint- 
anzuhalten hat. 

In  betreff  der  Pathogenese  dieser  Zysten  finden  wir  noch 
verschiedene  Meinungsdifferenzen,  deswegen  ist  die  Untersuchung 
immer  neuer  Fälle  sehr  erwünscht,  die  alten  sind  zum  Teil  wenig 
sorgfältig  untersucht,  wenigstens  in  bezug  auf  den  Inhalt  und  die 
Wandung,  wenn  es  sich  um  Totalexstirpationen  handelte,  was  ja 
bei  Taschenbildung  überhaupt  nicht  möglich  ist.  Es  genügt  keines- 
wegs, ein  Stückchen  der  W^and  mikroskopisch  zu  untersuchen: 
daraus  lassen  sich,  ebensowenig  wie  bei  Tumoren  aus 
Stückchen  derselben,  Schlüsse  auf  die  Natur  dieser  Zysten  ziehen. 
Das  Vorhandensein  bzw.  die  Abwesenheit  einer  epithelialen 
Auskleidung  der  Zysten  hat  das  größte  Interesse  für  die  Patho- 
genese. Bei  der  Stückchen-Untersuchung  kann  aber  nur  zu 
leicht  das  Epithel   während   der   histologischen  Manipulierungen 
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verloren  gehen.  Die  erwähnten  Unsicherheiten  haben  bisher 
noch  keine  definitive  Einteilung  der  Mesenterialzysten  auf- 
kommen lassen. 

Die  Geschichte  der  Mesenterialzysten  zerfällt  in  drei  Ab- 
schnitte (Braquehaye)i®.  Der  erste  beginnt  mit  dem  Anfang  des 
16.  Jahrhunderts,  als  ein  Florentiner  Anatom  B  e  n  i  v  i  e  n  i  ^* 
die  erste  Beobachtung  mitteilte;  er  erwähnt  die  Zysten  als 
anatomische  Merkwürdigkeiten.  Diese  „anatomische  Periode" 
dauerte  bis  zur  Mitte  des  verflossenen  Jahrhunderts.  Der 
zweite  Abschnitt  fällt  in  die  Zeit  von  1850  bis  1880.  Die  Zysten 
werden  nicht  mehr  nur  vom  Anatomen  gefunden,  sondern  sie 
fallen  auch  schon  dem  Chirurgen  in  die  Hände.  Er  vermutet 
eine  Ovarialzyste,  öffnet  das  Abdomen  und  findet  eine  Mesen- 
terialzyste:  „Periode  der  chirurgischen  Eingriffe  bei  irrtümlicher 
Diagnose''. 

Der  dritte  Abschnitt  beginnt  mit  dem  Jahre  1880  und  besteht 
bis  jetzt  fort:  die  „chirurgisch-klinische  Periode".  Im  ersten  Ab- 
schnitt gibt  es  nur  ausnahmsweise  Beobachtungen,  im  zweiten 
werden  sie  häufiger  und  interessanter,  im  dritten  erscheinen  Mono- 
graphien, welche  die  hauptsächlichsten  Anhaltspunkte  für  die 
Diagnose  und  Therapie  enthalten. 

Wenn  nun  auch  schon  immer  auf  die  verschiedene 
Art  der  Mesenterialzysten  geachtet  worden  ist,  so  fehlte  es 
doch  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  an  einer  rationellen  Klassi- 
fikation, die  erst  jetzt  durch  die  häufigeren  Eingriffe  der 
Bauchchiruipe  unter  reichlicher  Vermehrung  der  Kasuistik  mög- 
lich wird. 

Einer  der  ersten,  der  eine  Einteilung  vorgenommen  hat,  ist  Hahn®^, 
er  teilt  sie  ein  in:  hämorrhagische,  chylöse,  seröse  und  Hyda- 
tiden.  Die  Dermoide  fehlen  hier  noch  gänzlich,  weil  es  in  der 
Literatur  bis  dahin  keine  wahren  Mesenterialdermoidzysten  gab,  denn 
die  unter  dieser  Bezeichnung  gehenden  gehörten  zum  Eierstock  und 
hatten  erst  allmählich  das  Mesenterium  mit  sich  in  Beziehung  gebracht. 
Zwei  Jahre  später  zeigte  indes  Langton*  wahre  Dermoidzysten  des 
Mesenteriums;  er  hatte  bei  einer  Frau  in  jedem  Ovarium  eine  und  eine 
dritte  Dermoidzyste  im  Mesenterium  gefunden. 

1892  änderte  und  erweiterte  Braquehaye  die  Nomenklatur  Hahns; 
er  vereinigte  die  chylösen  und  serösen  Zysten  zu  der  einen  Kategorie  der 
lymphatischen  Zysten  und  fügte  zwei   neue   hinzu:  die   Dermoide 
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und  die  ans  benachbarten  Organen  stammenden  Zysten  (vom 
Eierstock,  Parovarium,  Pankreaskopf  usw.).  Von  den  primären  Meseo- 
terialzysten  haben  nur  die  Dermoide  eine  Epithelauskleidong.  Deswegen 
legte  er  einem  von  Küster  1887  publizierten  Fall®  keine  Bedeotmig  bei. 
bei  dem,  obwohl  nichts  an  Dermoid  Erinnerndes  vorhanden  war,  in 
dem  Inhalt  der  Zyste  Epithelzellen  im  Degenerationsznstande  gefunden 
wurden. 

In  einer,  kurze  Zeit  vor  der  Arbeit  von  Braqu eh aye  erschienenen 
die  Semiotik  der  Mesentialzysten  behandelnden  Arbeit  von  Frentzel^^ 
ist  ein  von  Lücke  mit  Taschenbildung  behandelter  Fall  abgebildet,  be^ 
welchem  in  dem  Zysteninhalt  Zellen  mit  gelblichen  Kernen,  ähnlich  wie  man 
sie  in  Ovarialzysten  findet,  angetroffen  wurden. 

1894  veröffentlichte  Studgaard  einen  interessanten  FaU  fiber  eine 
von  ihm  erfolgreich  exstirpierte.  sehr  große  Mesenterialzyst«  mit  einer  dem 
Verdauungstraktus  ähnlichen  epithelialen  Auskleidung,  in  der  Wand  aoBer- 
dem  zwei  rechtwinklig  zueinander  stehende  glatte  Muskellager.  Der 
Autor  hält  diese  Zyste  für  ein  Produkt  des  Verdauungstraktus,  also  aus- 
gegangen von  einem  abgeschnürten  Darmdivertikel. 

Im  folgenden  Jahre  gab  Pagenstecher ^^  zwei  Fälle  bekannt  in 
einem  derselben  enthielt  der  durch  Probepunktion  aspirierte  Inhalt  der 
Zyste  Pflasterepithel.  Pagenstecher  rechnet  zu  den  Mesenterialzysten 
auch  einen  von  Roth  1881  publizierten  Fall^^,  in  dem  die  Zyste  von 
einem*Rest  des  Ductus  omphalo-mesentericus,  der  abnorm  an  der  Mesen- 
terialseite  anstatt  an  der  freien  Darmseite  seinen  Sitz  hatte,  ihren  Ur- 
sprung genommen  hatte  und  glatte  Muskulatur  sowie  darmwandähnücbe 
Mucosa  enthielt. 

Die  vor  Pagenstecher  erschienenen  Arbeiten  beschäftigen  sich 
nicht  mit  dem  Falle  Roths.  Vielleicht  ist  er  wegen  seiner  Oberschrift,  in 
welcher  das  Wort  Mesenterialzyste  fehlt,  „über  Mißbildungen  im  Bereiche 
des  Ductus  omphalo-mesentericus",  den  Autoren  entgangen,  oder,  weil  sie 
ihn  zu  den  Intestinalzysten  rechneten,  nicht  erwähnt  Der  FaU  Roths 
bestätigt  deutlich  die  Erklärung  Studgaard s. 

1898  gab  Eve^  bei  einer  im  Mesenterium  des  Jejnaums  sitzenden 
Zyste,  die  in  ihrer  Wand  drei  Lager  glatter  Muskelfasern  enüiielt  die 
Erklärung,  daß  sich  für  einige  Mesenterialzysten  wohl  eine  Abstammung  ans 
abnormer  Entwicklung  des  mesoblastischen  Anteils  des  Verdauungstraktus 
herleiten  ließe. 

Einen  weiteren  Fall  von  mit  Epithel  ausgekleideter  Mesenterialz3rste 
intestinalen  Ursprungs  teilte  im  selben  Jahre  W.  Müll  er  ^^^  in  der  Deutsdien 
Gesellschaft  für  Chirurgie  mit. 

Fast  gleichzeitig  veröffentlichte  Quensel  in  Stockholm  eine  be- 
achtenswerte Monographie  über  kongenitale  Darmtumoren,  in  welcher  der 
Hauptteil  die  sogenannten  Enterokystome  behandelt,  also  die  von  Darm- 
divertikeln  oder  von  verlagerten  Keimen  der  Darmwand  ausgehenden  Zysten. 
Unter  den  von  Quensel  angeführten  Fällen  (auch  der  oben  erwähnte  von 
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Roth  findet  sich  daran ter)  sind  mehrere,  wie  der  Roths,  die  sich  an  der 
konkaven  Darmseite  entwickelt  haben;  solche  Zysten  schieben  die  Mesen- 
terialblätter  auseinander  und  stellen  daher  nichts  anderes  dar  als  echte 
Mesenterialzysten  (hierher  gehören  die  Fälle  von  Hennig^^,  Roth^^ 
Kalenkampffw  Buchwald»»,  Nasse"«,  Hüter^i). 

Im  Jahre  darauf  beschrieb  Fehleisen^  eine  Zyste,  deren  Wand 
von  drei  Zonen  gebildet  wurde:  die  äußere  Schicht  bestand  aus  derbem 
Gewebe,  die  mittlere  aus  lockerem  mit  Gefäßen  reichlich  durchsetztem,  die 
innere  aus  breiten  Bündeln  glatter  Muskelfasern,  die  sich  in  nichts  von 
den  in  der  Darm-  und  Blasenwand  liegenden  unterschieden« 

Die  Arbeit  Dowds^  vom  Jahre  1900  bezeichnet  einen  bemerkens- 
werten Fortschritt  für  die  Geschichte  der  Mesenterialzysten.  Die  Wichtigkeit 
beruht  nicht  nur  auf  der  Seltenheit  des  Falles,  den  der  Autor  behandelt  und 
erläutert  hat,  sondern  auch  auf  den  Schlüssen  in  bezug  auf  die  Pathogenese 
solcher  Zysten,  die  eine  genaue  Untersuchung  ihm  hieraus  zu  ziehen  ge^ 
stattete.  Die  Zyste  saß  im  Mesokolon,  war  multilokular,  hatte  den  Bau  eines 
Ovarialkystoms,  sodaß  der  Autor  an  eine  Abschnürung  von  Teilen  des 
Ovariums  und  Parovariums  während  der  Entwicklung  dieser  Organe  dachte. 
Er  versichert,  in  der  sorgfältig  durchgesehenen  Literatur  keinen  ähnlichen 
Fall  gefunden  zu  haben.  Nach  seinen  Untersuchungen  konnte  er  schließen, 
daß  wahrscheinlich  alle  Mesenterialzysten  auf  drei  Kategorien  zurückgeführt 
werden  können:  1.  Zysten  embryonalen  Ursprungs,  2.  Hydatiden,  3.  Zysten, 
die  durch  Degeneration  bösartiger  Neubildungen  entstehen. 

Die  Chyluszysten  sind  kongenital  vorgebildet,  sie  entwickeln  sich  in 
enger  Beziehung  zu  den  Ghylusgefäßen,  von  denen  aus  zufällig  ein  Erguß 
von  Chylus  in  die  Zyste  hinein  stattgefunden  hat. 

Kongenital  sind  auch  die  serösen  und  lymphatischen  Zysten,  sie 
ähneln  den  Zysten  des  Ligamentum  latum,  die  ebenfalls  bekanntlich  serösen 
Inhalt  haben. 

Die  hämorrhagischen  Zysten  stellen  keine  besondere  Kategorie  dar, 
denn  entweder  gehören  sie  zu  den  kongenitalen  Zj^sten,  in  denen  ein  Blut- 
gefäß geplatzt  ist,  oder  sie  bilden  sich  traumatisch  durch  zystische  Um^ 
Wandlung  des  Hämatoms. 

Zum  Beweise  seiner  Ansichten  führt  Dowd  mannigfache  Argumente 
ins  Feld;  z.  B.  für  seine  Ansicht  von  den  Ghyluszysten  sagt  er,  es  wäre 
nicht  leicht  anzunehmen,  daß  der  Verschluß  eines  Chylusgefäßes  für  die 
Bildung  einer  Zyste  die  Veranlassung  sein  könnte,  weil  sehr  reichliche 
Anastomosen  bestehen;  er  erinnert  an  mindestens  10  Fälle,  bei  denen  der 
Ductus  thoracicus  verletzt  war  und  später  genäht  und  unterbunden 
wurde,  ohne  daß  auch  nur  ein  Ansatz  zu  einer  Zystenbildung  hätte  gefunden 
werden  können. 

Ajidererseits  kann  man  nicht  verstehen,  auf  welche  Weise  die. 
Chyluszysten  zu  einer  epithelialen  Auskleidung  kommen  können,  und 
doch  gibt  es  Mesenterialcysten  mit  Epithelbekleidung.  Dowd  zitiert 
hierfür  den  Küster  sehen  Fall®,  bei  dem  im  Inhalt  bei  mikroskopischer 
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Untersuchung  Epithelzellen  gefunden  wurden,  und  den  ähnlidhoi  von 
Pagenstecher^^^  Dowd  geht  dann  zur  Betrachtung  von  Zysten 
über,  die  ohne  Epithel  in  ihrer  Wand  glatte  Muskulatur  aufwiesen  in  einer 
Anordnung  der  Fasern,  wie  sie  die  Darmmuskulatnr  zeigt  (Eye,  Fehleisen 
usw.);  er  spricht  die  Oberzeugung  aus,  daß  diese  Zysten,  trotzdem  hier  der 
Epithelnachweis  nicht  gelungen  ist,  dennoch  als  intestinalen  Ursprungs 
bezeichnet  werden  dürften. 

Dowd  nimmt  also  bei  seiner  Einteilung  auf  den  chylösen,  serösen, 
lymphatischen  oder  blutigen  Inhalt  der  Zysten  keine  Rücksicht,  er  steht 
aber  nicht  der  Möglichkeit  der  Entstehung  der  Zysten  aus  einer  degenerierten 
Lymphdrüse  oder  aus  einem  obliterierten  Lymphgefäße  schroff  gegenüber. 
Es  gibt  in  der  Tat  in  der  Literatur  Fälle  von  serösen  oder  lymphatischen 
Zysten,  bei  denen  man  aus  verschiedenen  Gründen  an  eine  embiyonale 
Epithelabsprengung  denken  kann,  während  in  einer  Reihe  anderer  FäUe 
jedes  Zeichen  dafür  fehlt. 

Die  Entstehung  aus  Lymphdrüsen  und  -gefäßen  ist  von  den  bedeu- 
tendsten Pathologen:  Rokitansky  und  Virchow,  angenommen,  und  diese 
Ansicht  vor  wenigen  Jahren  durch  Pagenstecher  und  andere  unterstützt 
worden.  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus,  Tuberkulose  usw.,  veranlassen 
die  zystische  Degeneration  der  Lymphdrüsen.  D*Urso^  hat  jüngst  einen 
ganz  sicheren  Fall  einer  Drüsenerweichnng  beschrieben,  wobei  eine  Chylns- 
zyste  im  Mesokolon  sich  gebildet  hatte. 

Dowd  meint,  die  Frage  nach  der  Pathogenese  der  Mesenterial* 
Zysten  ließe  sich  lösen,  wenn  in  jedem  Fall  eine  genaue  mikro- 
skopische Untersuchung  vorgenommen  würde  sowohl  der  Zystenwand  wie 
des  Inhalts. 

Sicherlich  stellen  die  Zysten  embryonalen  Ursprungs  unter  den 
Mesenterialzysten  eine  besondere  interessante  Kategorie  dar,  zu  der  nicht 
nur  die  Dermoidzysten  gehören. 

Nach  der  Arbeit  Dowds  sind  einige  FäUe  von  Mesenterialzjrsten 
publiziert,  darunter  viele  intestinalen  Ursprungs,  wie  z.  B.  die  von 
Sprengel^  Hedinger^»,  Puschmann^®,  Terrier  et  Lecene^®. 
Prichard^  Roegner^^ö^  und  vielleicht  auch  noch  die  von  Nager^" 
und  Jacwett*^. 

Nager  beschreibt  einen  enorm  großen  zystischen  Tumor,  der  viel- 
fach mit  den  Nebenorganen  verwachsen  war,  als  Lymphangioendothelioma 
cysticnm,  uns  scheint  indessen  nach  der  genauen  mikroskopischen  Be- 
schreibung wie  in  dem  ähnlichen  Falle  Roegners  die  Bezeichnung  £n- 
terocystoma  mesenterii  passender  zu  sein. 

Während  die  Zysten  intestinalen  Ursprungs  allmählich  zu  allgemeiner 
Geltung  kamen,  wurden  auch  Fälle  von  embryonalen  Dermoidzysten 
veröffentlicht.  Hierher  gehört  der  außer  jeder  Diskussion  stehende 
Fall  von  Langton,  bei  dem  außer  in  jedem  Eierstock  auch  im  Mesen- 
terium eine  Dermoidzyste  gefunden  wurde,  die  sicher  dort  primär  ent- 
standen war. 
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Den  älteren  Fällen  von  Lebert®  Dickinson'®,  Eppinger*^, 
Koenig^,  Schützer^  Bantock^^  und  Langton  gesellen  sich  aas 
den  letzten  Jahren  hinzu  die  von  Spencer-Wells^  Mayeri°ö,  Moy- 
nihan^®,  Marie-Berthier-Milian^,  Alexander^  Launay®^. 

Der  von  uns  1903  in  der  kgl.  Chirurg.  Klinik  zu  Pisa 
beobachtete  Fall  hat  nun  ein  ganz  besonderes  Interesse  nicht 
nur  in  bezug  auf  das  Kapitel  der  embryonalen  Mesenterial- 
Zysten,  sondern  auch  in  bezug  auf  wichtige  embryonale  Fragen 
und  auf  die  der  pathologischen  Anatomie,  die  sich  daran 
schließen.  Wir  wollen  der  ausführlichen  Beschreibung  des  Falles 
die  Klassifikation  und  Kasuistik  aller  Mesenterialzysten  embry- 
onalen Ursprungs  folgen  lassen  und  schließlich  daneben  auch 
die  klinische  Seite  etwas  beleuchten^). 

Krankengeschichte. 

Com.  Car.,  48  Jahre  alt,  aus  Bologna  gebürtig,  wohnhaft  in  Cascina 
(Pisa),  Hausfrau,  läßt  sich  im  Mai  1903  in  die  chirurgische  Klinik  auf- 
nehmen. 

Menstruation  mit  12  Jahren,  mit  23  Jahren  verheiratet,  3  normale 
Entbindungen,  seit  10  Jahren  Witwe.  Menses  normal.  Vor  ungefähr 
11  Monaten  hysterische  Halbseitenlähmung,  die  nach  kurzem  Bestehen 
wieder  verging.  Vor  einem  Monat  konsultierte  sie  einen  Arzt  wegen 
Schmerzen  in  der  rechten  Schulter,  der  Arzt  fand  im  linken  Hypochondrium 
einen  großen  zystischen  Tumor,  welcher  seitdem  ein  wenig  gewachsen 
ist,  ohne  der  Kranken  irgendwelche  Beschwerden  zu  verursachen. 

Die  allgemeine  Untersuchung  ergab:  guter  Ernährungszustand,  regel- 
mäßiger Bau,  starke  Muskulatur,  subkutanes  Fettgewebe  mäßig  entwickelt, 
normale  Hautfarbe,  Schleimhäute  rosa,  kein  Fieber,  Sensorium  frei.  Puls  80, 
Respiration  20. 

An  den  Brust-  und  Bauchorganen  nichts  Besonderes.  Urin  frei  von 
Zucker  und  Eiweiß,  keine  abnormen  Niederschläge  bei  mikroskopischer 
Untersuchung. 

Im  Abdomen  fühlte  man  eben  nur  eine  mannskopfgroße  Geschwulst 
mit  glatter  Oberfläche,  prall  elastisch,  deutliche  Fluktuation,  nicht  schmerz- 
haft, sie  nimmt  den  ganzen  oberen  linken  Quadranten  ein  sowie  teilweise 
auch  noch  den  unteren  linken  und  oberen  rechten.  Der  Tumor  ist  sehr 
beweglich,  besonders  nach  den  Seiten,  man  kann  ihn  teilweise  unter  den 
Rippenbogen  drängen.  Bei  der  Perkussion  erhält  man  eine  den  kleineren 
Teil  der  Geschwulst  einnehmende  Dämpfungszone.  Zwischen  ihr  und  der 
Leber  besteht  heller,  tympanitischer  Schall.  Die  Dämpfung  der  Geschwulst 
scheint  direkt  in  die  Milzdämpfung  überzugehen.    Das  aufgeblähte  Kolon 

^)  Eine  kurze  Mitteilung  über  diesen  Fall  ist  bereits  im  Archivio  ed 
Atti  d.  Soc.  Ital.  di  Chir.  XIX,  1905,  erschienen. 
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bedeckt  teilweise  die  Geschwulst  Die  gynäkologische  Untersnchnng  er- 
gibt, daß  kein  Znsammenhang  mit  dem  Uternä  oder  den  Adnexen  besteht. 
Hydatidengeränsch  nicht  vorhanden. 

Diagnose:  Die  große  Beweglichkeit  ließ  znerst  an  eine  Mesenterial- 
zyste  denken,  aber  es  wurde  sodann  als  wahrscheinlicher  eine  Echino- 
kokknsblase  der  Milz  angenommen. 

Operation:  am  29.  Juli  1903  (Prof.  Ceci):  Morphiumchlorofonn- 
narkose.  Inzision  von  der  Mitte  zwischen  Proc.  xipboides  und  Nabel  ^bis 
zum  oberen  Drittel  zwischen  Nabel  und  Sytnphyse.  Nach  Eröffnung  des 
parietalen  Bauchfells  findet  sich  eine  Geschwulst  vor,  die  den  oberen 
linken  Quadranten  der  Bauchhöhle  einnimmt,  bedeckt  vom  großen  Netz 
und  vom  Colon  transversum«  Nach  Aufnahme  des  großen  Netzes  sieht 
man,  daß  der  Tumor,  mannskopfgroß,  im  Mesokolon  sitzt  und  mit  seinem 
unteren  Teile  mit  Dünndarmschlingen  in  enger  Beziehung  steht.  Die  Be- 
sichtigung der  unter  dem  linken  Rippenbogen  liegenden  Organe  erigibt 
daß  die  kleine  Milz,  ebenso  die  Niere  normal  gelagert  ist.  Ein  schräger 
Schnitt  in  das  vordere  Blatt  des  Mesokolons  von  rechts  oben  nach  links 
unten  läßt  die  Geschwulst  stumpf  ausschälen,  ziemlich  leicht  und 
ohne  nennenswerte  Blutung.  Nur  unten,  hinten  wird  dabei  eine 
größere  Vene  verletzt,  die  seitlich  unterbunden  werden  mußte.  Die 
Höhle  wird  vernäht,  Etagennaht  der  Bauchwand  mit  Katgut  Seidennaht 
der  Haut. 

Verlauf  nach  der  Operation:  normal.  Prima  intentio.  3  Wochen 
nach  der  Operation  aus  der  Klinik  entlassen.  Die  Frau  wurde  ans  den 
Augen  verloren,  später  wurde  jedoch  festgestellt,  daß  sie  fünf  Monate 
nach  der  Operation  in  einer  Abteilung  der  Königl.  Spitäler  in  Pisa  an 
einem  Lebersarkom  gestorben  ist,  bei  der  Sektion  wurden  keine  An- 
zeichen dafür  gefunden,  daß  das  mit  unserer  Operation  irgendwie  in 
Beziehung  zu  bringen  gewesen  wäre. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Zyste:  Die  mannskopf- 
große,  rundliche  Zyste  ließ  an  ihrer  äußeren  Fläche  keine  Besonderheiten 
erkennen,  an  der  Innenfläche  fanden  sich,  mit  bloßem  Auge  kaum  wahr- 
nehmbare punktförmige  Erhabenheiten,  an  einer  Stelle  ein  bandförmiger 
7  cm  langer,  3 — 4  mm  breiter  Vorspning.  An  einem  Ende  desselben 
befand  sich  ein  rundlicher,  erbsengroßer  Knoten,  der  durch  einen  3 — 4  mm 
dicken  kurzen  Stiel  an  der  Innenwand  festgehalten  wurde.  Die  Ober- 
fläche des  Bandes  und  Knotens  sah  ebenso  aus  wie  die  Innenfläche  der 
Zyste.  Die  Wanddicke  war  ungleichmäßig,  bewegte  sich  an  verschiedenen 
Stellen  zwischen  1  und  9  mm.  An  den  Stellen,  wo  das  Band  und  der 
Knoten  saßen,  war  sie  am  beträchtlichsten,  gegenüber  am  geringsten. 

Untersuchung  des  Zysteninhalts,  in  dankenswerter  Weise  ausgeführt 
von  Dr.  Cor s an i,  Chemiker  und  Pharmazeuten  der  Königl.  Spitäler  in  Pisa: 
Menge  etwa  2  Liter,  die  Flüssigkeit  ist  trüb,  fadenziehend,  bräunlich- 
schokoladenfarben.  Spezifisches  Gewicht  1040.  Neutrale  Reaktion;  sie  be- 
stand aus: 
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89,1200/0  Wasser, 
10,021^/0  organischen  Substanzen, 
0,859^/0  Salzen. 

Die  organischen  Substanzen  bestanden  größtenteils  ans  Semm,  Glo- 
bulin mit  Spuren  von  Schleim  und  Pepton.  Fett  fand  sich  zu  0,298^/0. 
Harnstoff  und  Zucker  waren  nicht  vorhanden.  Unter  den  Salzen  fand 
sich  zu  67,6  ^/o  Na  Gl,  daneben  geringe  Mengen  von  Schwefel  und  Phosphor, 
sowie  Spuren  von  Kalk  und  Eisen.  Mit  dem  Mikroskop  wurden  einige 
Zylinderepithelzellen  in  Degeneration  aufgefunden,  einige  rote  Blutkörper- 
chen, mehr  oder  minder  veränderte  rundliche  gekörnte  Körperchen,  welche 
wohl  als  Kerne  degenerierter  Epithelzellen  aufzufassen  sind,  Fetttröpfchen, 
Cholesterinkristalle. 

Die  Zystenwand  besteht  aus  einer  bindegewebigen  Grundlage,  die 
Innenfläche  ist  mit  Epithel  bedeckt,  im  Innern  der  Wand  finden  sich 
verstreut  einzelne  epitheliale  Bildungen,  einige  derselben  stehen  deutlich 
mit  dem  Epithelbelag  in  Beziehung,  andere  scheinen  unabhängig  davon 
zu  sein. 

Vom  einfachen  zum  komplizierteren  vorgehend,  wollen  wir  nacheinander 
beschreiben : 

1.  die  bindegewebige  Grundlage,  das  Stroma, 

2.  den  Epithelbelag  samt  seinen  Fortsätzen  in  die  Höhle  hinein  und 
in  die  Dicke  der  Wand, 

3.  die  vom  Epithelbelag  unabhängigen  epithelialen  Bildungen. 

Der  erwähnte  erbsengroße  Knoten  gehört  zu  den  inneren  Epithel- 
auswüchsen, wird  bei  2.  beschrieben  werden. 

1.  Das  Stroma.  Fast  überall,  auch  an  den  dünnsten  Stellen,  be- 
steht die  bindegewebige  Grundlage  der  Zystenwand  aus  zwei  Schichten, 
einer  inneren,  auf  der  das  Epithel  sitzt,  und  einer  äußeren.  Die  innere 
Schicht  ist  bei  weitem  dünner  als  die  äußere,  mißt  höchstens  1^—2  mm 
in  der  Dicke,  an  einigen  Stellen  ist  sie  bis  auf  eine  zarte  Lamelle  zu- 
sammengeschrumpft, selten  fehlt  sie  gänzlich.  Diese  innere  Schicht  dient 
als  Stützsubstanz  sowohl  den  meisten  vom  Epithelbelag  unabhängigen  in 
die  Tiefe  der  Wand  hineingehenden  Epithelbildungen,  als  auch  allen  vom 
Belag  in  die  Tiefe  gehenden  Einstülpungen;  wo  solche  Bildungen  fehlen, 
ist  die  Dicke  der  Innenschicht  gering,  oder  sie  fehlt  ganz.  In  ihrem  Bau 
ähnelt  sie  jungem  Bindegewebe:  rundliche  Zellen  herrschen  vor,  ge- 
wöhnlich von  lymphoidem  Habitus,  spärliche  Spindelzellcn  daneben  mit 
stäbchenförmigem  Kern,  bisweilen  vom  Aussehen  glatter  Muskelfaserzellen : 
bei  der  van  Gieson- Färbung  nimmt  jedoch  das  Protoplasma  dieser  Zellen 
einen  rötlichen  Ton  an,  so  wie  ihn  das  Bindegewebe  zeigt. 

Neben  den  runden  und  spindelförmigen  Zellen  gibt  es  auch  Über- 
gangsformen zwischen  diesen  beiden  Arten. 

Die  Zellen  zeigen  keine  bestimmte  Anordnung,  sondern  liegen  durch- 
einander, an  einer  Stelle  liegen  mehr  runde,  an  einer  anderen  herrschen 
die   Spindelzellen  vor.     Blutgefäße  spärlich,  größtenteils  Kapillaren,  nur 
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in  wenigen  muskuläre  Wandungen.  Schließlich  ist  zu  bemerken,  dafi 
die  Innenschicht  außer  in  den  Blutgefäßen  keine  elastischen  Fasern  enthält 
Die  äußere  Schicht  ist  dicker  und  mißt  H  bis  7  cm.  Sie  bildet 
nur  an  wenigen  Stellen,  da  wo  die  Innenschiebt  fehlt,  das  Zystenstroma. 
Wenn  es  auch  hier  epitheliale  Bildungen  gibt,  so  doch  in  viel  geringerer 
Zahl  als  in  der  Innenschicht.  Die  Struktur  dieser  Schicht  ist  so  wie 
bei  gewöhnlichem  alten  Bindegewebe,  vorzugsweise  Fasern  und  Faser- 
zelleu,  letztere  sind  sehr  schmal  und  zart,  im  Begriff,  in  Fasern  über- 
zugehen. Sehr  spärlich  finden  sich  Rundzellen.  Gewöhnlich  liegen  die 
Fasern  und  Faserzellen  in  größeren  oder  kleineren  Bändeln  vereint  in 
den  verschiedensten  Richtungen.  Mit  der  spezifischen  Färbung  sieht  man. 
daß  die  äußere  Schicht,  im  Gegensatz  zur  inneren,  viele  elastische  Fasern 
enthält.  Diese  sind  sehr  zart,  geschlängelt,  meist  in  wellenförmigeo 
Bündeln  vereint,  die  an  frisch  aufgemachte  Haarzöpfe  in  ihrer  Form  er- 
innern. Selten  trifft  man  auf  einzelne  Fasern.  Gefäße  auch  hier  spär- 
lich; Kapillaren  ohne  Besonderheiten,  während  die  größereu  Gefäße  eine 
Wandhypertrophie  aufweisen. 

Schließlich  liegt  auf  der  äußeren  Schicht  noch  ein  lockeres  Gewebe 
an  einigen  Stellen  auf,  das  aus  Fett,  Leukozytenhaufen  und  reichlichen 
Gefäßen,  hauptsächlich  Lymphgefäßen  und  Lymphräumen,  besteht  Schwer- 
lich hat  dieses  Gewebe  etwas  mit  der  Zystenwand  za  ton,  es  gehört 
vielmehr  zu  dem  normal  auf  beiden  Mesenterialblättern  liegenden  lockeren 
Bindegewebe  und  ist,  wie  man  sich  leicht  vorstellen  kann,  bei  der  Ans- 
schälung  der  Geschwulst  an  derselben  hängen  geblieben. 

Die  äußere  Schicht  bildet  das  eigentliche  Stützgewebe  der  Zyste, 
während  die  innere  Schicht  hauptsächlich  als  Träger  des  Epithels  nnd 
der  intraparietalen  Epithelbildungen  anzusehen  ist. 

Wenn  man  die  Zyste  mit  einem  drüsenhaltigen  Organ,  z.  B.  dem 
Uterus,  vergleichen  will,  so  kann  man  die  äußere  Schicht  mit  der  Musku- 
latur, die  innere  mit  dem  zell reichen  Gewebe  der  Utemsschleimhant  in 
eine  Parallele  stellen. 

In  bezug  auf  die  Form  der  Zyste  läßt  sich  sagen,  daß  dieselbe 
innen  an  vielen  Stellen  unregelmäßige  Vorsprünge  und  verschieden  tiefe 
Einstülpungen  aufweist,  an  einigen  Stellen  ordentliche  labyrinthartige 
Spalten  hat,  in  die  jedesmal  das  die  Zyste  auskleidende  Epithel  hinein- 
geht (Mikrophotogr.  3). 

2.  Epithelauskleidung  der  Zystenhöhle.  An  den  am  ein- 
fachsten gebauten  Stellen  besteht  das  Epithel  aus  einer  einfachen  Lage 
kubischer  Zellen,  die  der  inneren  oder,  wo  sie  fehlt,  der  äußeren  Binde- 
gewebsschicht  aufsitzen.  Ein  solches  Verhältnis  ist  jedoch  nicht  häufig 
anzutreffen,  es  findet  sich  an  dem  einen  Zystenpol,  da,  wo  die  Wand  stark 
ausgedehnt,  die  geringste  Dicke  aufweist.  Hier  besteht  keine  Andentang 
einer  Papillenbildung  (vgl.  Mikrophot.  1).  Häufiger  findet  man  eine  Schicht 
Zylinderzellen  (einige  becherförmig)  von  großer  Höhe,  welche  ent- 
weder eine  ununterbrochene,  gleichmäßig  hohe  Linie  bilden,   oder  aber 
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Papillen.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  ist  homogen  oder  gekörnt,  der 
Kern,  meist  elliptisch,  seltener  rnnd,  liegt  gewöhnlich  am  Grande  der  Zeüe. 
An  der  freien  Oberfläche  sind  keine  beweglichen  Wimpern  zu  sehen. 
Unter  den  Papillen  besteht  das  Wandgewebe  entweder  aus  Vorsprüngen 
der  inneren  Schicht,  die  scharf,  lappig,  buchtig  in  verschiedenem  Grade 
vorhanden  sein  können,  oder  aber  es  sind  nnr  einzelne  Bindegewebsfasern 
vorhanden,  die  sich  von  der  inneren  Schicht  abgespalten  haben,  auf  denen 
dann  die  Epithelzellen  in  mehr  oder  minder  schiefer  Achse  sitzen.  An 
anderen  Stellen  bemerkt  man  papilläre  Auswüchse  des  darunterliegenden 
Bindegewebes,  auf  denen  die  dort  becherförmigen  Epithelzellen  fächer- 
förmig aufsitzen.  Die  Entwicklung  dieser  mit  oder  ohne  Bindegewebs- 
gerüst  bestehenden  Papillen  ist  in  verschiedenen  Stellen  der  Zystenwand 
mehr  oder  weniger  deutlich  ausgesprochen.  Bald  sind  die  Papillen  niedrig 
und  dünn,  bald  sehr  hoch,  oft  gehen  von  einem  Hauptstamm  sekundäre 
Papillen  ab.  Je  nach  der  Schnittrichtnng  sieht  man  in  den  mikroskopi- 
schen Präparaten  die  verschiedensten  Formen,  ganze  Papillen,  Teile  der- 
selben, Fächerform,  bänder-  ^md  efeublattähnlich  usw.,  in  Fig.  1  Taf.  IX  ist 
eine  Kollektion  dieser  Formen  gut  wiedergegeben.  Die  einfachsten  Epithel- 
bekleidungen bestehen  aus  Epithelsäulen  oder  -Schlingen,  die  sich  ungefähr 
V-förmig  aneinander  legen  (vgl.  Fig.  2,  Taf.  VII).  Die  einzelnen  Schlingen 
ruhen  mit  ihrer  Konvexität  auf  der  inneren  Bindegewebsschicht,  sie  haben 
kein  Bindegewebsgerüst,  nur  hier  und  da  stülpt  die  innere  Schicht  ein 
Fäserchen  in  sie  hinein.  Jeder  Schlingenschenkel  besteht,  wie  man  bei 
Querschnitten  an  vielen  Stellen  sehen  kann,  aus  einem  oder  mehreren 
Reihen  Zylinderzellen,  welche  an  dem  freien  Ende  der  Schlinge  schon 
durch  den  geringsten  Druck  breiter,  manchmal  polygonal,  fast  atypisch 
werden.  20  bis  25  Zellen  bilden  einen  Schlingenschenkel.  Besonders 
in  die  Augen  springend  ist  das  auf  der  Fig.  2,  Taf.  VII  abgebildete  Vor- 
handensein kleiner,  geschlossener  Räume,  welche  mikroskopisch  kleine 
Zysten  in  der  Schlingendicke  darstellen,  oder  zwischen  zwei  benachbarten. 
Die  Art,  wie  sich  solche  Zystchen  bilden,  ist  sehr  einfach :  zwei  Schenkel 
lassen  in  der  Mitte  einen  kleinen  Raum  frei,  der  die  Neigang  zeigt,  sich 
zu  vergrößern  durch  Vermehrung  der  in  ihm  enthaltenen  Flüssigkeit.  Die 
Größe  dieser  Räume  ist  verschieden;  die  größeren  haben  40—50  fx  im 
Durchmesser.  Ihr  Kontur  ist  regelmäßig,  es  bestehen  keine  Einbuch- 
tungen oder  vortretende  Papillen.  Der  Inhalt  besteht  aus  einer  amorphen, 
kömigen  Masse,  in  der  sich  einzelne  Epithelzellen  finden  im  Zustande 
der  Degeneration,  man  muß  sie  für  ein  Produkt  der  Tätigkeit  der  die 
Zysten  umgebenden  Zellen  halten. 

Diese  Schlingen  sind  meist  gerade,  manchmal  (vgl.  Fig.  2  Taf.  IX)  aber 
auch  geschlängelt,  S-förmig  gebogen  und  in  verschiedener  Richtung  mit- 
einander verflochten.  Sie  bieten  einer  großen  Menge  Epithelzellen  Platz, 
man  könnte  sie  grob  mit  dem  Boden  eines  Siebes  vergleichen.  Das 
Epithel  geht  in  die  tiefen  Einbuchtungen  hinein,  bildet  ganze  Haufen  von 
Epithelzellen  an  diesen  Stellen  in  der  Tiefe  der  Wand,  so  daß  man  beim 
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ersten  Blick  an  bösartige  Neubildnngen  denken  könnte.  Auf  Flg.  3  Taf.  LX 
ist  eine  solche  Einbuchtung  dargestellt,  hufeisenförmig,  ans  vier  zackigen 
Reihen  bestehend.  Im  Grunde  der  Einsenkung  liegt  ein  kleines  Stuck 
mit  einschichtigem  Zylinderepithel,  welches  plötzlich  in  eine  siebförmige 
Epithelmasse  übergeht.  Die  Haupttasche  der  Einsenkung  ist  za  beiden 
Seiten  von  Epithelschlingen  ausgekleidet,  die  sich  gegenseitig  mit  ihren 
Enden  fast  berühren. 

Ähnliche  Bildungen  zeigt  das  Mikrophotogramm  4,  Taf.  Vll.  Da  sieht  man 
besonders  gut,  wie  ein  und  dasselbe  Epithel,  das  die  Papillen  bedeckt, 
allmählich  in  adenomatöse  Anordnung  übergeben  kann.  Rechts  im 
Bilde  (A)  sehen  wir  das  Deckepithel  in  Papillenf  orm  auf  einem  dünnen  Strange 
der  inneren  Bindegewebsschicht  aufsitzen.  In  der  Mitte  und  links  geht 
dasselbe  Epithel,  das  seinen  papillären  Charakter  noch  immer  beibehalten 
hat,  dazu  über,  ein  Konglomerat  von  Tubuli  an  der  inneren  Oberfläche  der 
inneren  Bindegewebsschicht  auszukleiden,  einige  Tubuli  liegen  bereits  in 
der  Wand  selbst.  Meist  haben  die  Tubuli  gleiche  Durchmesser  (90 — 40  ^.), 
regelmäßige  Begrenzung  und  die  gleiche  rundliche  Form.  Einige  aber  sind 
größer,  ausgebuchtet  (auf  der  Abbildung  sind  3  derartige  zu  sehen),  andere  sind 
ganz  klein,  wieder  andere  haben  Papillen  verschiedener  Größe,  ähnlich 
wie  das  Epithel  der  Zystenhöhle.  Auf  der  linken  Seite  der  Abbildung 
sind  die  Tubuli  in  3  Reihen  angeordnet,  alle  regelmäßig  kontnriert  und 
ohne  dazwischen  liegendes  Bindegewebe  aneinander  gelagert,  im  Gegen- 
satz zu  den  gewöhnlichen  Adenomen;  nach  rechts  sieht  man  wie  in 
einem  Vorsprung  der  Wand,  der  sich  nach  der  Zystenhöhle  hin  vorschiebt 
die  Tubuli  weniger  zahlreich  und  unregelmäßiger. 

Die  einzelnen  Tubuli  haben  einschichtiges  Zylinderepithel  mit  einem 
an  der  Basis  liegenden  Kern.  Es  ruht  auf  einem  dünnen  Bindegewebs- 
streifen,  der  an  einigen  Stellen  ganz  einfach  ist,  an  anderen  viele  sehr 
dünne  Spindelzellen  enthält  An  den  tiefsten  Tubuli  kann  man  sehen. 
daß  dieser  Streifen  von  der  inneren  Bindegewebsschicht  seinen  Ursprang 
nimmt.  Im  Lumen  der  größeren  Tubuli  finden  sich  kömige  Detritusmassen. 
In  Serienschnitten  kann  man  sehen,  daß  die  obersten  Tnbuli  in  große 
zystische  Räume  münden,  während  die  tiefsten  geschlossene  Räume 
bilden,  die  die  Neigung  haben,  zystisch  zu  werden.  W^eil  das  Epithel 
der  Tubuli  in  Bau  und  Anordnung  sich  genau  so  verhält  wie  das  Epithel 
in  der  großen  Zyste,  so  muß  man  schließen,  daß  die  Tubuli  direkt  von 
dem  Auskleidungsepithel  herstammen.  Der  Beweis  stützt  sich  darauf, 
daß  schon  bei  ganz  schwacher  Vergrößerung,  wie  sie  zur  Herstellung  der 
Mikrophotographien  gebraucht  wurde,  gesehen  werden  kann,  wie  zwei 
benachbarte  Papillen  des  Auskleidungsepithels  sich  krümmen,  sich  an- 
einanderlegen  und  sich  mit  ihrem  freien  Ende  gegenseitig  stützen:  daraus 
resultiert  ein  Raum,  dessen  Begrenzung  regelmäßig  sein  müßte,  wenn  die 
Papillen  nicht  seitlich  sekundäre  Papillen  tragen  würden,  so  aber  buchtig 
bezw.  mit  Vorsprüngen  versehen  ist. 

Der  erbsengroße  Knoten  sitzt,  wie  Schnitte  durch  die  Mitte  desselben 
zeigen,  mit  einem  3—4  mm  dicken  Stiel  an  der  Zystenwand  fest  Zentral  ent- 
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hält  er  einige  Hohlräame,  deren  größter,  eiförmiger  4  mm  lang  ist.  Bei 
schwacher  Vergrößerung  sieht  man,  daß  diese  Hohlräume  von  Epithel  aasge- 
kleidet sind,  und  daß  das  Epithel  der  großen  Zystenhöhle  auf  die  Oberfläche 
des  Knotens  nnter  Beibehaltung  seines  papillären  Charakters  übergeht. 
Der  Stiel  ist  ein  Fortsatz  der  äußeren  Bindegewebsschicht,  deren  derbes 
Bindegewebe  auf  etwa  3  mm  ins  Innere  des  Knotens  eindringt.  Die 
Umgebung  der  kleinen  Zyste  besteht  aus  jungem  Bindegewebe,  das  zur 
inneren  Bindegewebsschicht  in  Beziehung  steht  und  scharf  gegen  das 
derbe  Gewebe  des  Stieles  abgesetzt  ist.  Die  Zysten  sind  zahlreich,  viele 
nur  mikroskopisch  zu  sehen.  Ihre  Größe  ist  verschieden,  ihre  Anordnung 
immer  in  derselben  Weise:  an  einigen  Stellen  liegen  die  Tubuli  ohne 
zwischenliegendes  Bindegewebe  dicht  nebeneinander,  so  daß  der  auf 
Fig.  4  Taf.  IX  wiedergegebene  Charakter  des  Adenoms  hervortritt,  an  anderen 
Stellen  sind  die  Tubuli  durch  junges,  verschieden  breites  Bindegewebe 
voneinander  getrennt. 

Was  die  Art  dieser  Räume  betrifft,  so  kann  man  sie  mit  den 
oben  beschriebenen  Tnbuli  der  adenomatösen  Zone  in  eine  Reihe  stellen, 
sie  sind  also  von  einem  einfachen  bzw.  mit  Papillen  versehenen  Zylinder- 
epithel bekleidet  (vergl.  Fig.  5  Taf.  IX);  nur  ist  zu  beachten,  daß  da,  wo  die 
Unterlage  dünn  ist,  wo  sich  zwei  benachbarte  Zysten  berühren  und  der 
Zysteninhalt  einen  größeren  Druck  auf  die  Wand  auszuüben  vermag,  das 
Epithel  niedriger  wird  und  fast  kubische  Form  annimmt.  Die  Ähnlichkeit 
zwischen  der  adenomatösen  Schicht  und  dem  Knoien  wird  noch  viel 
evidenter,  wenn  man  bedenkt,  daß  auch  hier  das  Epithel  der  Zystenwand, 
welches  auf  den  Knoten  übergeht,  Papillen  trägt,  welche  sich  begegnen 
und  gegenseitig  stützen  und  auf  diese  Weise  zystische,  mit  Epithel  aus- 
gekleidet« Räume  bilden.  Zweifellos  hat  sich  der  Knoten  durch  eine 
W^uchemng  gebildet,  die  das  Epithel  der  großen  Zyste  bei  seiner  Ent- 
wicklung an  dieser  Stelle  erfahren  hat,  genau  so  wie  bei  der  Bildung 
der  adenomatösen  Schicht,  der  Unterschied  liegt  nur  im  Grade  der  Ent- 
wicklung: dort  sind  die  Räume  im  ersten  Stadium  ihrer  Entwicklung,  der 
adenomatöse  Charakter  herrscht  dort  vor,  hier  dagegen  ist  er  mehr 
zystisch-adenomatös,  die  Zahl  der  Hohlräume  hat  beträchtlich  zugenommen. 
Der  Knoten  deutet  darauf  hin,  daß  man  bei  später  ausgeführter  Operation 
an  Stelle  der  unilokulären  Zyste  ein  richtiges  Kystom  oder  Zystoadenom 
des  Mesokolons  gefunden  haben  würde. 

Zur  vollständigen  Beschreibung  des  Zystenepithels  gehört  noch,  daß 
außer  den  papillären,  adenomatösen  und  zystisch-adenomatösen  Bildungen, 
die  im  Innern  der  Höhle  sich  erstrecken  oder  die  innere  Schicht  der 
Wand  betreffen,  analoge  Bildungen  nach  der  entgegengesetzten  Seite  hin, 
also  in  die  Dicke  der  Wand  hinein,  sich  entwickelt  haben.  Solche 
Epithelfortsätze  reichen  gewöhnlich  nur  bis  in  die  innere  Bindegewebs- 
schicht hinein,  an  manchen  Stellen  sind  sie  aber  länger  und  reichen  bis 
in  die  äußere  hinein.  Es  finden  sich  solche  Stellen  überall  in  der  Wand, 
bald  mehr,  bald  weniger  reichlich,  sie  wechsebi  mit  den  anderen  schon 
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beschriebenen  Epithelbildongen  ab.  An  Größe  verschieden,  haben  sie 
doch  überall  den  Habitus  von  Drüsen,  die  sich  in  die  große  Höhle  hinein 
öffnen  (Fig.  6,  Taf.  X).  Es  handelt  sich  entweder  um  einfache,  sack- 
förmige Tubnli  mit  mehr  oder  weniger  weiter  Öffnung,  oder  die  Tubali 
tragen  seitlich  und  im  Grunde  sekundäre  Ausstülpungen,  oder  es  finden 
sich  sogar  solche  dritter  Ordnung  vor.  Man  erhält  auf  diese  Weise  ganz 
den  Eindruck  einer  azinösen  Drüse.  Auch  hier  besteht  das  Epithel  aus 
hohen  Zylinderzellen  ohne  Wimpern  mit  dem  Kern  in  der  Nähe  der 
Basis.  Einige  Epithelausstülpungen  sind  besonders  lang,  gewunden  (vergl. 
Fig.  7,  ,Taf.  X).  Häufig  trifft  man  neben  diesen  Divertikeln  Zjsten 
verschiedener  Größe  mit  glatter  oder  sinuöser  Wand,  höher  oder  tiefer 
gelegen,  einzeln  oder  in  Gruppen  mit  kubischem  oder  zylindrischem 
Epithel,  sie  haben  sich  sicherlich  dadurch  gebildet,  daß  einige  Divertikel 
durch  das  Stroma  der  Wand  abgeschnürt  worden  sind.  (Fig.  7,  Taf.  X.) 

3.  Epitheliale,  vom  auskleidendem  Epithel  unabhängige 
Bildungen.  Fast  alle  liegen  in  der  Nähe  bandförmiger  Vorsprang  der 
inneren  Wand  der  Zyste.  Ihre  genaue  Untersuchung  gestattet  Kuckschlüsse 
auf  die  Entstehung  der  Zyste. 

In  Serienschnitten  von  12:5  mm  (Serie  A),  deren  Mitte  dem  er- 
wähnten Vorsprung  entspricht,  finden  wir  zwei  Zonen,  die  jede  für  sich 
beschrieben  werden  müssen,  wenn  sie  auch  zueinander  in  inniger  Beziehung 
stehen  bezüglich  ihres  Baues.  Wir  wollen  gleich  hier  sagen,  dafi  der 
Vorsprung  nur  ein  vorstehendes  Stroma  darstellt,  welches  keine  weitere 
Bedeutung  hat.  Wir  haben  bei  der  makroskopischen  Beschreibung  davon 
Notiz  genommen,  um  einen  Anhaltspunkt  zu  haben. 

Die  erste  Zone,  die  etwa  |  des  Schnittes  einnimmt  besteht,  w'w 
Fig.  8,  Taf.  X  zeigt,  aus  Zellhanf en,  die  im  Innern  der  hier  bis  2  mm 
dicken  inneren  Bindegewebsschicht  liegen;  sie  fangen  an  der  Grenze  der 
äußeren  und  inneren  Bindegewebsschicht  an,  erreichen  im  mittleren 
Drittel  der  inneren  Schicht  ihre  größte  Dicke  und  enden,  wenn  sie  auch 
bis  in  die  Nähe  des  Zystenrandes  sich  erstrecken,  doch  unter  diesem, 
ohne  mit  dem  Höhlenepithelbelag  in  Beziehung  zu  treten.  Die  Form 
dieser  Zellen  ist  ganz  verschieden:  es  finden  sich  runde,  dreieckige, 
zylindrische,  S-förmige,  ovale,  hufeisenförmige  usw.,  oft  sieht  man  band- 
förmige Fortsätze  in  der  Art  gefüllter  Schläuche  von  ihnen  ausgehen. 
Das  Bindegewebe  der  inneren  Schicht  liegt  bald  dicht  diesen  Zellhanfen 
an,  bald  besteht  ein  kleiner  Zwischenraum ;  das  um  diesen  Raum  liegende 
Gewebe  besteht  manchmal  aus  abgeplatteten  Zellen,  die  Endothelzellen 
ähnlich  sind.  Eine  Neigung  dieser  Epithelzellhaufen,  das  benachbarte 
Gewebe  zu  durchsetzen  oder  zu  zerstören,  besteht  beachtenswerterweise 
niemals  (Fig.  8,  Tai  X).  Ein  Unterschied  besteht  zwischen  den  Zellen 
in  dem  Haufen  und  denjenigen  des  Epithels  der  Zysten,  sie  sind  dicker 
oft  kubisch,  haben  einen  großen  Kern  im  Zentrum  und  feinkörniges 
Protoplasma,  meist  mit  einer  vakuolenartigen,  hellen  Stelle.  Bemerkens- 
wert ist  die  Neigung  zur  Rarefikation  im  Zentrum  (vergl.  Fig.  2,  Taf.  LX), 
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es  entstehen  anf  diese  Weise  im  Zentrum  der  Haufen  Löcher,  ziemlich 
mnd,  regelmäßig,  begrenzt  von  einer  oder  mehreren  Schichten  Epithel- 
zellen, den  äußeren  Schichten  der  Haufen.  Da,  wo  das  zentrale  Loch 
großer  geworden  ist,  besteht  nur  mehr  ein  Epithelschlauch.  An  einigen 
Steilen  sieht  man  körnigen  Detritus  mit  Kernzerfall:  Zellhaufen  in  De- 
generation (Fig.  2,  Taf.  IX). 

In  der  zweiten,  ein  Drittel  des  mikroskopischen  Präparates  ein- 
nehmenden Zone  finden  sich  vorzugsweise  Zellschläuche,  die  ein  ein- 
faches kubisches  Epithel  haben,  einen  runden,  großen,  zentral  liegenden 
Kern  und  einen  gekörnten  oder  homogenen  Zelleib.  Auf  dem  Quer- 
schnitt rund,  auf  Schrägschnitten  elliptisch,  länglich  in  Längsschnitten, 
sind  diese  Tubuli  von  Bindegewebe  umgeben,  in  dem  sich  nur  wenig 
Zellen  finden  lassen.  Im  Lumen  liegt  ein  schlecht  färbbares,  amorphes 
Gerinnsel,  in  welchem  öfters  einige  vom  Epithel  abgestoßene,  in  Degene- 
ration begriffene  Epithelzelien  sich  befinden.  Manchmal  besteht  zwischen 
Epithelzellen  und  Bindegewebe  ein  Hohlraum,  wohl  eine  Folge  der  Prä- 
paration und  der  Einwirkung  der  verschiedenen  Reagentien.  Einige 
wenige  Tubuli  haben  kein  Lumen  oder  fast  keins  (vgl.  Fig.  9,  Taf.  X, 
am  Rande  des  Präparats).  Alle  diese  Tubuli  zeigen  in  Serien  schnitten 
keinen  Zusammenhang  mit  dem  Epithel  der  Zysten;  sie  beginnen  und 
enden  im  Bindegewebe.  Ihre  Länge  ist  sehr  verschieden.  Einige  sind 
gerade,  andere  verlaufen  gewunden,  so  daß  auf  einem  Schnitte  derselbe 
Tubulns  zwei-,  dreimal  und  noch  öfter  getroffen  werden  kann,  wie  dies 
aus  Serienschnitten  zu  ersehen  ist. 

Beim  Vergleich  der  beiden  Zonen  fällt  die  große  Ähnlichkeit  der 
beiden  auf,  beide  haben  zylindrisch -kubisches  Epithel,  in  der  ersten 
Zone  bestehen  Zellhaufen,  welche  die  deutliche  Tendenz  zeigen,  sich  in 
Tubuli  umzuwandeln,  in  der  zweiten  haben  sich  die  Schläuche  schon 
entwickelt,  sind  den  geraden  Harnkanälchen  ähnlich  (vgl.  Fig.  9,  Taf.  X). 

Weitere  Schnitte  aus  der  Zysten  wand,  neben  den  eben  beschriebenen 
angefertigt,  zeigen,  daß  die  harnkanälchen- ähnlichen  Tubuli  fast  ganz 
mitten  im  Bindegewebe  aufhören,  während  die  erste  breitere  Zone  sich 
ganz  allmählich  umwandelt.  Die  Kanalisation  der  Haufen  nimmt  so  zu, 
daß  schließlich,  wie  Fig.  10,  Taf.  VIII  zeigt  alle  Zellhaufen  einen  Kanal 
im  Innern  aufweisen.  Die  so  entstehenden  Tubuli  imterscheiden  sich 
aber  von  denen  der  vorher  besprochenen  Schnitte:  die  Hohlräume  sind 
weiter,  das  Epithel  ist  ausnahmsweise  zylindrisch  und  hat  eine  papilläre 
Anordnung.  Im  Innern  der  Tubuli  findet  sich  öfters  Blut  und  kleine,  aus 
7 — 8  oder  mehr  Zellen  bestehende  ovale  Haufen,  welche  Quer-  oder 
Schrägschnitte  durch  solche  Papillen,  die  von  unten  oder  von  oben  in 
das  Lumen  hineinragen,  darstellen  (Serie  B). 

Eine  weitere  Reihe  Präparate  (Serie  C),  aus  der  Zystenwand  neben 
den  vorigen  entnommen,  zeigt,  wie  das  Epithel  sich  umwandelt  und  wie 
neue  Epithelbildungen  in  der  äußersten  Schicht  der  Wand  auftreten, 
welche    mit    den  erwähnten  Tubuli   enge   Beziehungen   haben.     In   der 
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Mikrophotographie  11  und  in  Fig.  3—4,  Taf.  IX  sieht  man,  wie  der 
papilläre  Charakter  des  Epithels  der  Tabuli  sich  soweit  gesteigert  hat 
daß  richtige  mehr  oder  weniger  regelmäBige,  papilläre  Vorsprünge  sich 
von  der  Wand  ins  Lumen  in  großer  Zahl  erstrecken;  diese  Papillen 
können  wieder  fär  sekundäre  Papillen  den  Boden  abgeben,  sie  lösen 
sich  los,  das  Lumen  des  Tubulus  ist  unterbrochen,  er  macht  einem  Hohl- 
raum bei  weiterer  Loslösung  des  Epithels  Platz,  der  aber  dann  nirht 
mehr  von  Epithel,  sondern  von  Bindegewebe  umgeben  ist.  In  einem 
solchen  Raum  liegen  viele  Zellhaufen,  rundlich,  elliptisch,  oval,  S-förmig  nsw. 
Die  Zahl  der  Zeilen  ist  verschieden.  Wenn  die  Zellen  sehr  reichlich  im 
Lumen  vorhanden  sind,  können  sich  die  verschiedenen  Haufen  berühren 
und  große,  Neubildungen  ähnliche  Massen  bilden  (Fig.  4,  Taf.  IX).  Die 
Neigung  zur  Loslösung  von  der  Wand,  zur  Bildung  freier  Zellhaofen  ist 
auch  bei  diesen  Zellen  deutlich  vorhanden.  Fig.  4,  Taf.  IX  zeigt  neben 
der  Ablösung  papillärer  Sprossen  auch  noch  eine  Fragmentation  des 
Tubulusepithelbelagcs,  die  einzelnen  Bruchstücke  nehmen  allmählich  aack 
die  Form  der  losgelösten  papillären  Sprossen  an.  Einige  Tubuli  sind 
mit  Blut  gefüllt,  rote  Blutkörperchen  liegen  um  die  abgelösten  Epithel- 
haufen herum,  wie  aus  Fig.  3,  Taf.  IX  ersichtlich  ist.  Die  Haufen  be- 
stehen aus  im  Querschnitt  polyedriscbcn  oder  rundlichen  Zellen,  selten 
sind  sie  länglich,  in  solchen  Fällen  besteht  eine  Zylinderform  der  Zelle. 
Der  Kern  liegt  zentral,  ist  rund,  das  Protoplasma  zeigt  bei  starker  Ver- 
größerung eine  ganz  feine  Köniung.  Die  Zellgrenzen  sind  wenig  deut- 
lich, das  Protoplasma  ist  wenig  oder  gar  nicht  färbbar.  Es  muß  hervor- 
gehoben werden,  daß  zwischen  den  Zellhaufen  einzelne  größere*  Zellen 
liegen  (Fig.  3,  Taf.  IX),  rundlich  mit  zentralem  Kern  oder  auch  mit 
exzentrisch  gelegenem,  mit  gelblichen  Körnern  im  Protoplasma  von  großer 
Deutlichkeit,  die  Zellen  liegen  frei,  berühren  sich  nicht  mit  den  anderen. 
erscheinen  daher  voluminöser,  nicht  komprimiert  wie  die  nebeneinander 
liegenden  der  Zellhaufen.  In  der  Wand  finden  sich  auch  an  anderen 
Stellen  deutliche,  an  solche  Zellen  erinnernde  Gebilde  vor.  Ohne  auf  eine 
weitere  Diskussion  über  ihre  Bedeutung  und  Herkunft  einzugehen,  möchte 
ich  hier  nur  soviel  sagen, daß  sie  mit  den  von  v.  Recklinghausenin  einigen 
Adenoroyomen  der  weiblichen  Genitalsphäre  beschriebenen,  von  ihm 
wegen  der  Gestalt  und  Größe  mit  den  Herzfehlerzellen  verglichenen, 
aber  für  Nebennierenrindcnzellen  gehaltenen  Gebilden  die  größte  Ähnlich- 
keit besitzen. 

Im  Bindegewebe  finden  sich  hier  keine  jungen  Zellen,  sondern 
Bündel  von  Faserzellen  mit  stäbchenförmigen  Kernen,  ähnlich  glatten 
Muskelfasern;  durch  die  van  Giesonsche  Färbung  offenbart  sich  aber 
ihr  bindegewebiger  Charakter. 

Die  Betrachtung  der  epithelialen  Bildungen  in  der  äußersten  Schicht 
ergibt  folgendes:  schon  makroskopisch  sieht  man  einen  dunkler  gefärbten. 
1—1^  mm  breiten,  11 — 12  mm  langen,  etwa  1  cm  dicken  Streifen,  der 
sich  von   dem   schwächer  gefärbten  Bindegewebe  deutlich  abhebt    Bei 
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schwacher  Vei^röBerung  erkennt  man  vier  durch  Bindegewebsstränge  von- 
einander geschiedene  Inseln,  von  denen  2^  auf  Fig.  12,  Taf.  VIII  wieder- 
gegeben sind. 

Jede  Insel  besteht  aus  Haufen  von  verschieden  großen  und  ge- 
formten Zellen,  etwa  8—10  Stück;  sie  sind  durch  zarte  Fibrillen  von- 
einander getrennt,  wie  von  einer  Kapsel  umgeben.  Zahlreiche  Kapillaren 
liegen  zwischen  den  einzelnen  Haufen  in  den  bindegewebigen  Septen,  und 
deutliche  Blutungen  finden  sich  auf  der  ganzen  Linie,  welche  die  Grenze 
dieser  Epithelbildungen  tragenden  Zone  gegen  das  umgebende  Binde- 
gewebe (Fig.  5,  Taf.  X)  bildet.  Einige  Zellhaufen  sind  ganz  oder  teil- 
weise blaß  gefärbt  oder  ganz  ungefärbt,  besonders  in  ihrem  Protoplasma. 
Die  Anordnung  dieser  Zellhaufen  ist  beachtenswert.  Die  Mikrophoto- 
graphie 12  Taf.  VIII  und  die  Figur  5,  Taf.  X  zeigen  mit  größter  Deutlichkeit, 
daß  jede  Insel  eine  Art  Kugelkalotte  darstellt  mit  der  Konvexität  nach 
außen,  dem  äußeren  Stroma  der  Zystenwand  entsprechend,  während  die 
Zellhaufen  in  jeder  Insel  mit  ihrem  größten  Durchmesser  radiär  ange- 
ordnet stehen.  Der  Bau  der  Inseln,  die  Eigenschaften  der  Zellen  (poly- 
edrisch,  rundlich  usw.),  die  Beziehungen  zu  den  Blutkapillaren,  ihre  radiäre 
Anordnung:  alles  läßt  ganz  sicher  den  Schluß  zu,  daß  man  es  hier  mit  ab- 
gesprengten Keimen  der  Rindensubstanz  der  Nebenniere  zu  tun  hat. 
Kein  anderes  Organ  des  menschlichen  Körpers  ist  sonst  derartig  gebaut. 
Die  äußerste  Nebennierenzone,  die  Zona  glomerulosa,  entspricht  in  ihrer 
Art  ganz  den  beschriebenen  Befunden.  Weiterhin  soll  bei  Beschreibung 
der  histologischen  Einzelheiten  die  Wichtigkeit  des  beschriebenen  Nebcn- 
nierenknotens  für  die  Pathogenese  der  Zyste  gezeigt  werden.  Hier  soll 
nur  die  Bedeutung  einer  Tatsache  hervorgehoben  werden,  welche  sich 
aus  einem  Vergleich  der  tubulären  Zone  mit  dem  erwähnten  Knoten 
ergibt.  Die  Glomeruli,  aus  denen  der  Knoten  besteht,  sind  nichts  anderes 
als  Zellhaufen,  die  sich  durch  Loslösung  der  papillären  Knospen  und 
durch  Fragmentation  des  Tubulus- Epithels  gebildet  haben.  An  den 
Tuboli,  an  welchen  solche  Bildungen  schon  weiter  vorgeschritten  sind, 
sieht  man  eine  last  vollständige  Umwandlung  in  Epithelhaufen  oder  in 
eine  Zona  glomernlosa,  in  welcher  keine  Spur  eines  Tubulus  mehr  zu 
finden  ist.  Zwischen  dieser  Zone  und  zwischen  dem  aus  Nebennieren- 
rinde bestehenden  Knoten  gibt  es  absolut  keinen  Unterschied,  so  daß 
der  Schluß  gerechtfertigt  erscheint,  daß  auch  dieser  Knoten  aus  einer 
tubulären  Schicht  entstanden  ist.  Im  Folgenden  werden  wir  sehen, 
welche  wichtigen  Folgerungen  man  hieraus  für  die  Entwicklung  der  Neben- 
nierenrinde, einer  jetzt  noch  strittigen  Frage,  ziehen  kann. 

Zur  Bestärkung  dieser  Anschauung  dient  der  Befund,  den  die 
weitere  Untersuchung  der  Zystenwand  ergibt,  zunächst  die  eines  Stückes, 
das  dicht  neben  dem  erwähnten  Vorsprung  herausgeschnitten  wurde. 
Die  mikroskopischen  Präparate  (Serie  D)  sind  8  mm  breit,  12  mm  lang, 
mit  bloßem  Auge  sieht  man  in  der  Mitte  eine  dünne  Stelle  ohne  eigent- 
liche Begrenzung.     Das  Zystenepithel  zeigt  hier  nichts  Besonderes,  die 
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innere  Bindegewebsschicht  fehlt  vollständig,  die  äußere  besteht  ans 
Bindegewebsfasern,  die  stark  mit  elastischen  Fasern  gemischt  sind.  lo 
der  Mitte  der  Präparate  fällt  schon  bei  schwacher  Vcrgrößemiig  ein 
Gewebe  auf,  welches  ganz  und  gar  nicht  die  Eigenschaften  von  Binde- 
gewebe hat^  sondern  welches  aus  zelligen  Elementen  epithelialen  Charakters 
zusammengesetzt  ist.  6:4  mm  ist  dieses  Feld  groß.  Die  helle  Stelle 
ist  keine  Höhle,  sondern,  wie  die  Mikrophotographie  13,  Taf.  VIII  zeigt 
die  Folge  der  geringen  Zahl  der  dort  liegenden  Zellen.  Eine  Kapsel  um 
diesen  Knoten  besteht  nicht  er  wird  von  den  Bindegewebsfasern  des 
Wandstromas  umgeben,  weniger  deutliche  Zellhaufen  finden  sich  auch  in 
den  mehr  peripherisch  gelegenen  Teilen  (C),  ihre  Struktur  ist  die  gleiche 
wie  die  des  zentralen  Knotens.  Die  einzelnen,  regellos  liegenden  Zellen 
haben  im  allgemeinen  die  Neigung,  sich  in  Gruppen  von  verschiedener 
Anzahl  mosaikaitig  anzuordnen  (vgl.  Fig.  6,  Taf.  X).  Diese  Gruppen 
legen  sich  in  Reihen  nebeneinander  und  bilden  mehr  oder  weniger 
deutlich  radiär  stehende,  im  Zentrum  des  Knotens  endende  Streifen.  Die 
Zellgröße  beträgt  15—20  fx,  freiliegend  haben  die  Zellen  eine  rundliche 
oder  ovale  Gestalt,  beim  Aneinanderliegen  werden  sie  durch  den  gegen- 
seitigen Druck  polyedrisch.  Das  Protoplasma  ist  stark  granuliert,  färbt 
sich  schwach  mit  Eosin  mit  einem  blaßrosagelblichen  Ton.  Der  Kern 
ist  rund,  liegt  zentral,  färbt  sich  stark,  selten  liegt  er  exzentrisch.  An 
verschiedenen  Stellen  finden  sich  Zeichen  einer  Degeneration:  die  Zellen 
verlieren  ihren  Kontur,  das  Protoplasma  löst  sich  auf,  und  schließlich  hat 
man  einen  gelblich  gefärbten  Detritus,  in  welchem  sich  nur  noch  Kerne 
nachweisen  lassen,  welche  sich  länger  als  das  Protoplasma  halten.  Dünne 
Bindegewebsfasern  dringen  häufig  in  die  einzelnen  Zellgrnppen  und 
-streifen  ein.  In  den  aus  Tubulusepithel  hervorgehenden  Zellhaufen 
(Serie  B)  haben  wir  vereinzelt  die  eben  beschriebenen  Zellen  angetroffen. 
Außer  dem  Knoten  gibt  es  noch  andere  aus  denselben  Elementen 
zusammengesetzte  Herde  an  anderen  Stellen  der  Wand.  Ich  unterlasse  ihre 
ausführliche  Beschreibung,  weil  sie  nichts  weiter  darbieten,  was  besonders 
beachtenswert  wäre.  Nur  eine  Stelle  will  ich  erwähnen,  die  zum  Teil  in 
der  Mikrophotographie  14  Taf.  VIII  wiedergegeben  ist  Sie  liegt  ganz  dicht  an 
der  Zystenhöhle,  von  der  sie  nur  durch  einen  dünnen  Bindegewebszug  ge- 
trennt ist.  Das  Epithel  fehlt  an  dieser  Stelle,  anscheinend  ist  es  durch  die  Prä- 
paration  künstlich  abgerissen  worden,  denn  es  findet  sich  dicht  daneben 
wieder  vor.  Die  mosaikartige  Anordnung  der  Zellen  und  die  radiäre 
Streifung  ist  in  der  rechten  Hälfte  der  Abbildung  sehr  deutlich.  Von  hier 
setzt  sich  der  Herd  in  einen  großen,  gelblichen  Pigmenthaufen  fort,  in  dem 
nur  wenige  Kerne  zu  finden  sind;  das  Pigment  ist  aus  einem  Zerfall  einiger 
Zellhaufen  herzuleiten.  Diese  Zellen  entsprechen  den  von  V.  Re  c  k  1  i  n  gh  aus  e  n 
in  Adenomyomen  gefundenen,  sie  sind,  wie  schon  erwähnt,  den  Herzfehler- 
zellen ähnlich,  sie  sind  als  Nebennierenrindenzellen  mit  um  so  größerer  Wahr- 
scheinlichkeit aufzufassen,  als  wir  in  der  Serie  C  ein  Gewebe  angetroffen 
haben  (Mikrophot.  12  Taf.  VIII  und  Fig.  5,  Taf.  X),  welches  ganz  die  Eigen- 
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Schäften  der  Zona  glomenilosa  der  Nebenniere  besaß.  Die  AbstoBung  dieser 
abgesprengten  Reime  maß  in  der  ersten  Zeit  der  Organanlage  geschehen  sein, 
zu  einer  Zeit,  wo  sie  noch  nicht  ihre  volle  Ausbildung  erlangt  haben. 

Ein  anderes,  8—9  mm  dickes  Stück  der  Zystenwand  neben  dem  Vor- 
sprung läßt  mit  bloßem  Auge  schon  zwei  Abschnitte  erkennen  (Serie  E) : 
eine  äoßere,  mattrosa  eosingefärbte  Schicht  and  eine  intensiv  violette  hämato- 
xylingefärbte  innere.  Die  erstere  besteht  aus  fribösem  Gewebe,  die  letztere 
enthält  einen  10  mm  langen,  5—6  mm  breiten,  6  mm  dicken  Herd,  am 
Rande  desselben  ist  das  Höhlenepithel  intakt,  allmählich  nach  dem  Zentrum 
des  Herdes  zu  wird  es  lückenhaft  (Mikrophot.  15,  Taf .  VIII),  fehlt  fast  vollständig, 
auf  einem  weiteren  Schnitt  wird  sogar  die  innere  Schicht  des  Herdes  an- 
gegriffen, weist  üsuren  auf,  die  sicher  nicht  durch  Manipulation  hervor- 
gerufen sein  können.  Der  Herd  besteht  aus  verschieden  gestalteten,  un- 
gleich großen  Zellen,  welche  die  ganze  Wand  derartig  durchsetzen  und 
einnehmen,  daß  nur  feine  Bindegewebsfasern  übrig  bleiben.  Eine  scharfe 
Grenze  besteht  nicht,  bei  oberflächlicher  Betrachtung  findet  man  plötzlich 
im  Hindewebe  der  Wand  einen  aus  embryonalen  oder  sarkomatösen  Zellen 
bestehenden  Herd.  Die  Zellen  sind  von  zweierlei  Art,  die  ohne  feste  Grenze 
ineinander  übergehen.  Zur  ersten  Kategorie  gehören  die  rundlichen  Zellen 
von  ziemlicher  Größe  (20—25  fA)  mit  spärlichem  Protoplasma,  der  Kern 
liegt  zentral  oder  exzentrisch  und  nimmt  den  größten  Teil  der  Zelle  ein, 
er  hat  ein  deutliches  Chromatinnetz.  Die  andere  Zellart  umfaßt  (Fig.  7, 
Taf.  X)  Riesenzellen  verschiedener  Gestalt,  rundliche,  sternförmige,  ovale, 
langstreifige,  eingebuchtete,  sie  sind  nicht  nur  mit  Kernen,  sondern  öfters 
noch  mit  Chromatinklumpen  versehen,  welche,  verschieden  gestaltet,  iiiit 
Ilämatoxylin  intensiv  gefärbt,  nur  selten  eine  Kernstruktur  erkennen  lassen 
(Fig.  7,  Taf.  X).  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  färbt  sich  stark  mit 
Eosin,  ist  oft  mit  runden  Löchern  (Vakuolen)  verschen,  die  bisweilen  rote 
Blutkörperchen  enthalten.  Beim  Obergang  in  diese  zweite  Zellart  werden 
die  runden  Zellen  länglich,  erst  oval,  dann  spindelförmig  wie  die  Zellen 
der  Spindelzellensarkome,  schließlich  bei  noch  stärkerer  Verlängerung  den 
glatten  Muskelfasern  ähnlich,  von  denen  sie  sich  aber  durch  die  starke 
Färbbarkeit  der  Kerne  unterscheiden.  Dabei  erscheinen  nach  und  nach 
Zellen,  die  mehr  als  einen  Kern  haben,  und  Vakuolen  im  Protoplasma. 
Manchmal  hat  man  den  Eindruck,  als  wenn  sich  mehrere  einkernige  Zellen 
zusammengelegt  und  jene  unförmigen  Zellmassen  gebildet  hätten.  Die 
Zellen  liegen  unregelmäßig  im  Herd  durcheinander,  aber  an  einzelnen 
Stellen  herrscht  die  eine,  an  anderen  die  andere  Zellart  vor,  so  daß  man 
bald  ein  Rundzellen-,  bald  ein  Spindelzellensarkom  vor  sich  zu  haben 
glaubt.  Da,  wo  die  Protoplasmaklumpen  besonders  reichlich  sind,  besteht 
ein  eigener  Charakter,  der  weder  sarkomatösen  noch  karzinomatösen  Habitus 
hat.  Blutgefäße  gibt  es  nur  wenig,  nur  an  einem  Pol  des  Herdes,  ganz 
nahe  der  Zystenwand,  sind  sie  reichlicher.  Die  Zellen  haben  hier  die  Ge- 
fäßwände durchbrochen  und  große  EIxtravasate  und  Fibringerinnsel  veranlaßt. 
Diese  Teile  des  Herdes  sind  nekrotisch,  man  findet  da  nur  körnigen  De- 
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'  tritus  mit  wenigen  Zellen.  Ein  deutliches  Beispiel  des  Eindringens  der 
Tumorzellen  in  die  Gefäße  findet  sich  auf  Fig.  8,  Taf.  X. 

Die  Tumorzellen  neben  dem  Gefäß  haben  rundliche  oder  ovale  Kerne, 
zwischen  ihnen  besteht  eine  kleinzellige  Infiltration.  Der  Kontar  des 
Gefäßes  ist  nur  an  einigen  Stellen  deutlich,  im  Innern  sieht  man  außer 
roten  Blutkörperchen  eine  nekrotische  Masse,  welche  aus  Zellderivaten 
besteht,  die  sich  mit  dem  Blutkoagulum  vermischt  hatten,  nachdem  sie 
von  außen  eingedrungen  waren.  Die  Nekrose  der  Tumorzellen  hat  die 
Blutextravasation  zur  Folge  und  erklärt  die  Usur,  welche  der  innere  Rand 
des  Knotens  an  einem  der  Pole  bei  mikroskopischer  Untersnchimg  zeigt. 

Wichtiger  ist  die  Histogenese  dieses  Knotens,  die  man  aus  der  histo- 
logischen Untersuchung  erschließen  kann. 

Zuerst  sollte  man  denken,  daß  der  Knoten  sich  aus  dem  Bindegewebe 
der  Zystenwand  entwickelt  hätte  und  eine  sarkomatose  Wucherung  vor- 
stellte. Weitere  Untersuchungen  benachbarter  Stellen  am  inneren  Rande 
des  Herdes  zeigen  mit  größter  Deutlichkeit,  daß  es  sich  um  eine  vom 
Epithel  der  Zystenwand  abzuleitende  Wucherung  handelt  In  Fig.  9, 
Taf.  X  erkennt  man  eine  Stelle  des  der  Höhle  benachbarten  Herdes,  an 
welcher  das  Epithel  teilweise  erhalten  ist.  Vom  kubisch-zylindrischen 
Epithel  gehen  kleine  Zellhaufen  aus,  die  Zellen  derselben  verlieren  all- 
mählich ihre  Eigenart,  werden  rundlich  und  nehmen  ganz  das  Ausseben 
der  Zellen  an,  die  den  Knoten  der  1.  Kategorie  bilden.  Solche  ZeUen 
durchsetzen  nach  und  nach  das  fibröse  Gewebe  der  Zystenwand,  werden 
bei  der  Wucherung  größer,  nehmen  verschiedene  Gestalt  an  (oval,  spindel- 
förmig), bis  durch  allmähliche  Umwandlung  jene  vielkemigen  Protoplasma- 
klumpen der  2.  Kategorie  entstehen.  An  stärker  gewucherten  SteUen  be- 
steht keine  Spur  des  Epithels  mehr,  und  das  Bindegewebe  ist  verschwunden. 
Man  muß  bemerken,  daß  in  der  Nähe  der  Zyste  zwischen  den  Zellen  des 
Geschwulstknotens  Reste  von  Epithelstreifen  sich  finden,  die  mit  dem 
Zystenepithel  in  Verbindung  stehen :  diese  Streifen  verschwinden  allmählich, 
indem  sie  sich  in  die  Neubildung  umwandeln. 

Kurz  gesagt  handelt  es  sich  bei  dem  Knoten  um  eine  Epithel  Wuche- 
rung, welche  vom  Zystenepithel  und  von  den  seitlichen  Verzweigungen 
desselben  ausgeht,  während  es  einen  Charakter  eigener  Art  annimmt  und 
schließlich  an  einigen  Stellen  an  ein  Sarkom  erinnert.  Im  folgenden 
werden  wir  sehen,  daß  der  Knoten  sich  wieder  einer  Neubildung  ähnlich 
gestalten  kann,  welche  bei  epithelialer  Natur  sarkomatös  aussieht,  also 
einem  Chorionepitheliom  atypischer  Abart  ähneln  kann.^) 

0  Es  soll  hier  die  Bemerkung  eingeschaltet  werden,  daß  nach  dem  an 
Lebersarkom  erfolgten  Tode  der  Patientin  die  Frage  aufgeworfen  wurde, 
ob  es  sich  hier  um  eine  primäre  Lebergeschwulst  handelt,  oder  ob  in 
der  Leber  eine  Metastase  des  chorionepitheliomähnlichen  Knotens  der 
Zystenwand  zu  finden  sei.  Bekanntlich  breitet  sich  das  Chorion- 
epitheliom (nach  Marc  band)  rasch  auf  dem  Blutwege,  bisweilen 
auch  auf  dem  Lyniphwege  über  verschiedene  Organe  aas  (Lunge, 
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Vor  dem  Eingehen  auf  die  Diskusison,  die  sich  an  die  vielen 
histologischen  Befunde  anschließt,  und  vor  der  Erklärung  der 
Pathogense  auf  Grund  der  histologischen  Untersuchung  soll  noch 
einmal  ganz  kurz  das  Gefundene  zusammengefaßt  werden.  Die 
Zystenwand  besteht 

1.  aus  einer  rein  bindegewebigen  Umhüllung,  in  der  sich 
keine  glatten  Muskelfasern  finden.  Sie  besteht  aus  einer  äußeren 
sehr  dicken  Schicht  und  aus  einer  inneren  von  geringerer  Dicke 
und  jüngerem  Bindegewebe; 

2.  aus  einem  Epithelbelag  vorwiegend  zylindrischer  Zellen, 
an  einigen  Stellen  sieht  man  auch  kubische  und  Becher- 
Zellen,  das  Ganze  erinnert  an  das  Epithel  des  Darmtraktus.  Das 
Epithel  bildet  a)  Papillen  verschiedener  Grestalt  und  Größe  und 
sendet  b)  tubuläre  Verzweigungen  aus,  welche  häufig  adenoma- 
tösen oder  zysto-adenomatösen  Charakter  haben;  c)  es  besteht 
ein  erbsengroßer  Knoten,  der  aus  einem  Haufen  kleiner  Zysten 
zusanmiengesetzt  ist,  wie  man  schon  mit  bloßem  Auge  sehen  kann; 
mit  dem  Mikroskop  findet  man,  daß  kleine  Schläuche  und  Zysten 
in  die  große  Höhle  vorspringen; 

3.  aus  einer  Reihe  in  der  Wand  gelegener  Epithelbildungen, 
welche  anscheinend  ohne  Beziehung  zum  Zystenepithel  an  den 
Stellen  der  Wand  lagen,  wo  der  bandförmige  Vorsprung  bestand. 
Alle  hatten  untereinander  deutliche  Beziehungen,  es  waren  vorhanden : 

I.  Haufen  und  Stränge,  aus  zylindrisch-kubischen  Zellen  be- 
stehend, einige  mit  Andeutung  einer  Kanalisierung  (Serie  A); 

IL  Schläuche  mit  kubischem  Epithel,  Hamkanälchen  ähnlich, 
mit  deutlichem  Lumen,  anscheinend  aus  den  vorigen  hervorge- 
gangen (Serie  A); 

IIL  Schläuche,  in  welchen  das  Epithel  papilläre  Wucherungen 
bildet  (Serie  B); 

IV.  Schläuche,  in  welchen  die  papillären  Wucherungen  in 
rundliche  Stücke  zerbrochen  sind,  die  Stücke  bestehen  aus  sieben 
und  mehr  Zellen  und  erinnern  an  die  Glomeruli  der  Nebennieren- 
rinde (Zona  glomerulosa)  (Serie  C); 

Leber,  Niere,  Gehirn  etc.)?  verhält  sich  also  wie  gewöhnliche  Sarkome. 
Prof.  Pepere  untersuchte  den  Lebertamor  und  fand,  daß  es  sich 
hier  um  eine  primäre  Lebergeschwulst  handelte,  die  keine  Ähnlich- 
keit mit  dem  Knoten  in  der  Zystenwand  hatte. 
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V.  Gewebsinseln,  in  welchen  jede  Spur  eines  tubulären  Bau^ 
verschwunden  war,  wo  die  verschiedenartigsten  Eigenschaften  keinen 
Zweifel  ließen,  daß  es  sich  hier  um  Zellen  der  Nebennierenrinde, 
Zona  glomerulosa,  handelt  (Serie  C); 

VI.  Inseln,  aus  rundlichen  oder  polygonalen  Zellen  bestehend, 
einzeln  oder  in  Gruppen  mit  radiärem  Bau  und  allen  Eigenschaften 
der  Zona  fasciculata  und  reticularis  der  Nebennierenrinde.  Hier 
war  es,  wo  sich  bisweilen  gelbliches  Pigment  in  Klumpen  vorfand 
(Serie  D); 

4.  einem  Geschwulstknoten  von  etwa  10:  5:  5  mm  Größe, 
welcher  im  Stroma  der  Zystenwand  liegt  und  den  Bau  des  Chorion- 
epithelioms  (atypische  Form  nach  Marchand)  zeigt  (Serie  E). 


Bei  der  Beschreibung  der  Operation  wurde  vorher  erwähnt, 
daß  die  Zyste  größtenteils  im  oberen  linken  Quadranten  lag  und 
vom  großen  Netz  und  Colon  transversum  bedeckt  war.  Der  Ein- 
schnitt, um  sie  herauszuschälen,  wurde  zwischen  Colon  transversum 
und  einer  Dünndarmschlinge  gemacht,  er  verlief  von  rechts  oben 
nach  links  unten,  die  Zyste  lag  im  Mesokolon  zwischen  dem  vorderen 
Blatt  des  Mesocolon  transversum  und  dem  des  Colon  desccndens. 

Gewöhnlich  braucht  man  das  Wort  „Mesenterium",  um  die 
den  Dünndarm  überziehende  Falte  des  Bauchfells  zu  bezeichnen 
(Mesenterium  im  engeren  Sinne),  während  man  die  alle  Teile  des 
Digestionstraktus  überziehenden  Bauchfellduplikaturen  mit  dem 
gleichbedeutenden  griechischen  Ausdruck  bezeichnet.  „Mesen- 
terisch"  würden  aber  nur  die  Zysten  genannt  werden  dürfen,  die 
im  Mesenterium  des  Dünndarms  liegen,  die  im  Gekröse  des  Dick- 
darms liegenden  würden  besser  als  „mesokolische"  benannt  werden. 
Obwohl  letztere  Bezeichnung  von  einigen  gebraucht  wird,  so  wird 
doch  noch  die  Bezeichnung  „MesenteriaJzysten"  für  alle  Zysten 
gebraucht  in  Rücksicht  darauf,  daß  es  keine  sicheren  Merkmale 
gibt,  um  sagen  zu  können,  daß  die  Zysten  des  Mesenteriums  und 
Mesokolons  wesentlich  verschiedene  Krankheitsbegriffe  darstellen. 

Indem  wir  uns  auf  die  Art  der  Zysten,  die  embryonalen  Ur- 
sprungs sind,  beschränken,  möchten  wir  bemerken,  daß  dieselben 
sich  im  Gekröse  des  Dünn-  und  Dickdarms  befinden  können  und 
deswegen  der  Titel  unserer  Arbeit:  „Mesenterialzysten"  vollständig 
richtig  ist,  weil  wir  außer  der  Beschreibung  unseres  Falles  von 
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Mesokolonzyste  alle  Zysten  embryonalen  Ursprungs  haben  be- 
trachten wollen,  die  sich  im  Gekröse  des  Darmtraktus  befinden. 

Wie  schon  anfangs  bemerkt,  gibt  es  keine  Einteilung,  die  bei 
unserer  unvollkommenen  Kenntnis  des  anatomischen  Baues  und 
der  Herkunft  der  Zysten  als  unbedingt  anerkannt  gelten  kann. 

In  unserem  Falle  hatte  man  nach  der  vollständigen  Heraus- 
nahme Gelegenheit,  die  Zjrste  genau  zu  untersuchen;  man  konnte 
feststellen,  daß  es  sich  um  nichts  anderes  als  um  eine  durch  kon- 
genitale Mißbildung  entstandene  handeln  kann.  Die  Zyste  war 
mit  Epithel  ausgekleidet,  wir  wissen  aber,  daß  innerhalb  der  Mes- 
enterialblätter  normalerweise  keine  epithelialen  Bildungen  gefun- 
den werden. 

Von  welchem  embryonalen  Organ  geht  nun  aber  die  Zyste 
aus,  und  auf  welche  Weise  sind  die  epithelialen  Zellen  in  das  Mes- 
enterium hineingekommen  ? 

Bei  den  engen  Beziehungen,  die  das  Mesenterium  zum  Darm 
hat,  ist  die  erste  Vermutung  die,  daß  es  sich  um  eine  Zyste  intesti- 
nalen Ursprungs  handeln  könnte. 

Aus  der  kurzen,  anfangs  angeführten  Litcraturübersicht  haben 
wir  gesehen,  daß  es  Mesenterialzysten  gibt,  die  sich  auf  Kosten 
des  Verdauungstraktus  entwickelt  haben,  obwohl  direkte  Beziehun- 
gen zu  demselben  nicht  aufzufinden  sind. 

Zugunsten  dieser  Annahme  spricht  nicht  nur  die  der  Darm- 
wand analoge  Zystenwand,  sondern  als  zweites,  ebenso  wichtiges 
Moment  das  Auffinden  von  kleinen  Zysten  in  enger  Beziehung 
zur  Darmwand,  besonders  im  letzten  Dünndarmstück,  welche  nach 
ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Bau  unter  dem  Namen  Enterozysten, 
Enterokystome,   Intestinalzysten  usw.   beschrieben  worden  sind. 

Roth  hat  als  Erster  auf  diese  sehr  seltenen  Bildungen  auf- 
merksam gemacht,  außer  seinen  eigenen  Fällen  hat  er  in  seiner 
Arbeit  alle  bis  dahin  bekannten  zusammengestellt  (Tiedemann, 
Raesfeld,  Hennig).  Nach  Roth  haben  neue  Fälle  be- 
schrieben: Fränkel**),  Dittrich ^\  Anderson*,  Quen- 
sel,  Hüter 'S  Gfeller",  Terrier  und  Lecene  ^^, 
C  0  1  m  e  r  s  ^).  Einige  dieser  Autoren,  wieQuensel,Gfeller, 
Terrier  und  Lecfene,  Colmers,  haben  neben  ihren  eigenen 
Fällen  das  Thema  vollständig  bearbeitet.  Am  vollständigsten  ist 
die  Zusammenstellung  von  Colmers,  der  im  ganzen  48  Fälle 
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erwähnt,  wobei  4  extraperitonäal  gelegene  Enterokystome  nait  ein- 
begriffen sind,  welche  zwischen  Bauchfell  und  Rectusscheide  am 
Nabel  gelegen  als  Bildungen  des  Dotterganges  aufzufassen  sind. 

Die  Charaktere  der  Enterozysten  sind,  nach  C  o  1  m  e  r  s , 
T  e  r  r  i  e  r  und  L  e  c  fe  n  e  (letztere  beschreiben  einen  Fall  von  juxta- 
intestinaler  Retrozökalzyste)  folgende:  die  Wand  ist  analog  der 
Darmwand  gebaut,  besteht  also  aus  glatter  Muskulatur  in  ein- 
oder  mehrfacher  Schicht  und  aus  einer  Mucosa  mit  lymphatischer 
Unterlage  und  Zylinderepithel,  manchmal  finden  sich  auch  Becher- 
zellen und  häufig  richtige  Lieberkühn  sehe  Krypten.  In 
einigen  Fällen,  wie  z.  B.  in  denen  von  G  f  e  1 1  e  r ,  ist  das  Epithel 
der  Zyste  an  einigen  Stellen  zylindrisch,  an  anderen  dagegen  findet 
sich  ein  mehrschichtiges  Pflasterepithel  vor. 

In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  (15  von  18)  sitzen  die  Entero- 
zysten am  Ende  des  Ileum  oder  im  üeozökalwinkel,  sind  meist 
unilokulär  und  haben  einen  zähen,  fadenziehenden,  gelblichen, 
farblosen  oder  bräunlichen  Inhalt. 

In  bezug  auf  die  Wandschicht,  in  welcher  die  Zj^ten  liegen 
können,  gibt  es:  1.  Zysten  in  der  Submukosa,  in  Wirklichkeit 
selten;  2.  in  der  Muskulatur,  welche  dadurch  in  zwei  Lagen  geteilt 
wird;  3.  in  der  Subserosa;  dabei  können  sie  liegen  a)  an  der  freien 
konvexen  Seite  des  Darmes,  b)  am  Mesenterialansatz.  Im  ersteren 
Falleist  die  Zyste  mit  dem  Darm  durch  einen  mehr  oder  minder  langen 
Stiel  verbunden,  im  letzteren  dringt  sie  zwischen  die  beiden  Blätter 
des  Mesenteriums  ein  und  wird  zu  einer  wahren  „Mesenterialzysto^*. 

Meist  kommunizieren  die  Zysten  mit  dem  Darmlumen  nicht. 

Einige  Enterozysten  sind  zufällig  bei  der  Sektion  gefunden 
worden,  andere  boten  spezielle  klinische  Symptome  dar. 

Die  Pathogenese  ist  verschieden,  einige  stammen  sehr  wahr- 
scheinlich aus  M  e  c  k  e  1  sehen  Divertikeln.  Dafür  spricht  vor  allem 
auch  der  Sitz  der  Zysten  an  der  Stelle  des  Divertikels  am  Endteil 
des  Eeums  an  der  Konvexität  des  Darms  und  die  in  einigen  Fällen 
bestehende  Kommunikation  mit  dem  Darmlumen.  Auch  die  an 
der  konkaven  Darmseite  sitzenden  mesenterialen  Zysten  können 
von  M  e  c  k  e  1  sehen  Divertikeln  ihren  Ausgang  nehmen,  da  in 
seltenen  Fällen  auch  an  der  konkaven  Seite  solche  Divertikel 
gefunden  werden;  nach  R  u  g  e  ^*"  soll  das  sogar  die  normale  Stelle 
für  den  Sitz  der  Divertikel  sein. 
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Für  andere  Zysten,  z.  B.  für  solche,  die  in  der  Wand  des  Darmes 
selbst  gelten  sind,  für  die  im  Anfangsteil  des  Jejunum  sowie  für 
die  multiplen  Zysten,  kann  die  eben  erwähnte  Entstehungsweise 
nicht  angenommen  werden.    Diese  müssen  sich  vielmehr  aus  ab- 
gesprengten Keimen  gebildet  haben,  die  vom  Darmtraktus  sich 
in  analoger  Weise  abgestoßen  haben  wie  die  Keime,  welche  für 
die  Bildung  der  subkutanen  Dermoidzysten  in  Betracht  kommen. 
Betreffs  der  Benennung  der  Litestinalzysten  nach  der  Art 
ihrer  Entstehung   (Mec kölsches  Divertikel  —  abgesprengter 
Keim)  schlug  Gfeller  vor,  alle  Entodermoide  zu  nennen,  weil 
sie  analog  den  gewöhnlichen  Dermoidzysten,  die  aus  dem  äußeren 
Keimblatt  sich  bilden,  aus  dem  inneren  Keimblatt  entständen. 
Diesen  Namen:  Entodermoid  hatte  schon  B  e  n  e  k  e  ^^  gebraucht, 
aber  im  engeren  Sinne,  um  die  von  abgesprengten  Keimen  ent- 
standenen Zysten  von  denen  des  Ductus  omphalomesentericus 
(M  eck  eischen   Divertikels)  unterscheiden  zu  können:  letztere 
nannte  er  Enterokystome.    Gfeller  dagegen  ging  von  der  An- 
nahme aus,  daß  alle  Ektodermoide  sich  aus  embryonalen  Spalten 
entwickeln  (innerer  Augenwinkel,  Nasenwurzel,  Fontanelle  usw.), 
und  daß  in  letzter  Hinsicht  auch  der  Ductus  omphalomesentericus 
dazu  gehört,  er  nahm  den  Namen  Entodermoid  für  beide  Zysten- 
arten.    Sänger  spricht  von  Darm-Dottergangszysten  bei  den 
des  M eck  eischen  Divertikels  im  Gegensatz  zu  den  intestinalen, 
die  von  abgesprengten  Keimen  herkommen.    Eine  genaue  Unter- 
scheidung dieser  beiden  ist  aber,  wie  Puschmann  richtig  be- 
merkt, oft  unmöglich,  weil  der  Bau  der  beiden  Arten  vollständig 
der  gleiche  ist. 

Nach  der  Erwähnung  dieser  mit  dem  Darm  in  Verbindung 
stehenden  Zysten  kommen  wir  zur  Betrachtung  derjenigen,  die 
keine  Beziehungen  zum  Verdauungstraktus  haben.  Ein  von  Roth 
beschriebener  Fall  gehört  hierher:  Bei  einem  zehn  Minuten  nach 
der  Geburt  gestorbenen  Kinde  findet  sich  14  J  cm  vor  der  Valvula 
ileocoecalis,  in  die  Mesenterialblätter  sich  einschiebend,  ein  10  cm 
langes  Darmdivertikel,  welches  durch  eine  3  mm  weite  Öffnung 
mit  dem  Darmlumen  kommunizierte.  Das  Divertikel  hatte  ver- 
schiedene enge  Stellen.  An  seinem  äußeren  Ende  trug  das  Diver- 
tikel eine  rundliche,  13  mm  dicke  Anschwellung.  Der  Bau  des 
Divertikels  entsprach  der  Darmwand  (Mucosa,  Muscularis),  in  der 
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Zyste  fehlten  die  L  i  e  b  e  r  k  u  h  n  sehen  Kjypten,  und  das  Epithel 
trug  an  einigen  Stellen  Wimpern.  Dieser  Fall  zeigt,  daß  auch  ein 
anomal  gelegenes  M  e  c  k  e  1  sches  Divertikel  oder  ein  Teil  desselben 
jede  Verbindung  mit  dem  Darmlumen  verlieren,  sich  ablösen  und 
eine  Mesenterialzyste  bilden  kann,  in  welcher,  mehr  oder  weniger 
deutlich,  alle  Schichten  der  Darmwand  noch  erhalten  und  zu 
erkennen  sind. 

Ebensolche  Zysten  können  sich  von  ij^endwelchen  embryo- 
nalen  Sprossen  der  Darmwand  bilden,  die  man  dann  außer  in  der 
Wand  des  Darmes  an  jedem  beliebigen  Punkte  der  Pleuroperitonäal- 
höhle  antreffen  kann. 

Es  gibt  in  der  Literatur  einige  Beobachtungen,  welche  dies 
deutlich  machen.  Im  Falle  von  Roth  bestand  außer  dem  mes- 
enterialen Divertikel  eine  Zyste  im  Mediastinum  posticum  und 
eine  retroperitonäale,  alle  beide  zeigten  den  Bau  der  Dannwand. 
Anderson  beschreibt  längs  des  Verdauungstraktus  einige  zysti- 
sche Räume,  welche  mit  Epithel  ausgekleidet  an  einigen  Stellen 
papillomatöse  Bildungen  aufwiesen.  Hüter  fand  bei  einer  Person, 
die  ein  tubuläres  Adenom  am  Darme  hatte,  an  der  Mesenterialseite 
einen  kleinen  Knoten,  der  aus  mehreren  kleinen  Hohhäumen  bestauid 
und  den  Bau  der  Darmwand  hatte:  bei  längerem  Bestehen  hätte 
sich  sicherlich  daraus  ein  Enterokystom  des  Mesenteriums  ent- 
wickelt. H  e  n  n  i  g  fand  bei  einem  schwer  entbundenen,  kephalo- 
thrypsierten  Fötus  eine  22:14:10  cm  große  Zyste  zwischen  den 
Mesenterialblättem  des  Ueums  ohne  Verbindung  mit  dem  Darm 
und  eine  zweite  kleinere,  vor  dem  3.  bis  5.  Halswirbel  gelegene, 
mit  Zylinderepithel  ausgekleidet. 

Ein  schöner  Fall  multipler  Zysten  intestinalen  Ursprungs  wurde 
1880  von  Sänger  und  Kloppt*®  beschrieben.  Bei  einem 
Neugeborenen  wurden  5  Abdominalzysten  gefunden,  2  enthielten 
in  ihrer  Wand  Lebergewebe,  während  die  übrigen  3,  hinter  dem 
Magen  und  Duodenum  gelegen,  ohne  mit  diesen  Organen  zu  kom- 
munizieren, die  Struktur  der  Darmwand  aufwiesen.  Die  richtige 
Annahme  der  Autoren  ging  dahin,  daß  sich  diese  Zysten  oberhalb 
des  M  e  c  k  e  1  sehen  Divertikels  durch  seitliche  Abschnürung  eines 
Darmstückes  gebildet  hätten. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  sich  während  der  Ent- 
wicklung Keime  oder  Sprossen  aus  der  Darmwand  ablösen  können. 
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welche  zu  zystischen  Bildungen  führen,  und  daß  ein  Teil  dieser 
Bildungen,  zwischen  den  Blättern  des  Mesenteriums  gelegen,  die 
besondere  Gruppe  der  „Mesenterialzysten"  zu  bilden  vermögen,  das 
sind  die  Enterokystome  des  Mesenteriums.  Gehört  nun  unser  Fall 
auch  dazu? 

Das  Epithel  besteht  aus  Zylinder-  und  Becherzellen,  kubisch 
ist  es  nur  an  den  am  stärksten  ausgedehnten  dünnsten  Teilen, 
der  Kern  sitzt  in  der  Nahe  der  Basis,  sie  haben  Zilien  und  starke 
Sekretion.  Es  gehen  vom  Epithel  drüsige  Verzweigungen  aus,  die 
in  die  Wand  sich  einsenken  und  den  Lieberkühn  sehen  Krypten 
ähnlich  erscheinen  (Mikrophot.  6).  Alles  kann  für  die  intestinale 
Herkunft  der  Zyste  ins  Feld  geführt  werden,  obwohl  eine  voll- 
kommene Übereinstimmung  der  Epithelbekleidungen  nicht  vor- 
handen ist;  das  gibt  es  niemals.  So  fehlen  im  Falle  Stud- 
g a a r d s "*  die.P e y  e r sehen  Haufen,  und  dieLieberkühn- 
schen  Krypten  waren  über  die  Maßen  ungleichmäßig  entwickelt. 
Im  Fall  Müllers^*®  ist  nicht  erwähnt,  ob  Drüsen  vorhanden 
waren,  das  Epithel  war  ein  abgeplattetes  kubisches  an  einigen 
Stellen.  Im  Falle  Hedingers  *^^  waren  in  der  Zyste,  die  der 
Autor  für  einen  Abkömmling  des  Ösophagus  hielt,  unter  dem 
Pflasterepithel  hohe  Zylinderzellen  vorhanden.  Im  Falle  G  f  e  1  - 
1  e  r  8  ^',  wo  kein  Zweifel  bestehen  konnte,  daß  die  Zyste,  welche 
nicht  im  Mesenterium,  sondern  noch  in  der  Darmwand  selber  lag, 
intestinalen  Ursprungs  sei,  war  das  Epithel  zum  Teil  zylindrisch, 
zum  Teil  geschichtetes  Pflasterepithel.  Im  Falle  Roths  war  das 
Epithel  nicht  überall  gleich,  in  der  Zyste  war  gar  keine  Lieber- 
k  ü  h  n  sehe  Krypte  vorhanden,  das  Epithel  hatte  Flimmerhaare, 
im  Divertikel  fand  sich,  fast  in  der  ganzen  Länge  desselben,  eine 
mit  der  Darmwand  übereinstimmende  Schleimhaut  vor.  aber  am 
Ende  des  Divertikels  in  der  Nähe  der  Zyste  fehlten  die  Zotten  und 
Lieberkühn  sehen  Krypten.  Solche  Abweichungen  können 
nicht  wunderbar  erscheinen,  wenn  man  bedenkt,  daß  sich  diese 
Zysten  in  einer  frühen  Entwicklungsperiode  bilden,  das  Epithel 
also  die  Eigenschaften  der  entsprechenden  Periode  zurückbehalten 
haben  mag,  nach  K  o  1 1  m  a  n  n  ^^  hat  das  Epithel  bis  zu  seiner 
vollen  Entwicklung  folgende  Stadien  durchzumachen:  geschichte- 
tes Pflasterepithel,  geschichtetes  Zylinderepithel,  einschichtiges  Zy- 
linderepithel.  Zweitens  mögen  die  Unterschiede  aber  auch  dadurch 
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bedingt  sein,  daß  das  Zystenepithel  der  physiologischen  Funktion 
entzogen  ist. 

Aus  allem  läßt  sich  für  unseren  Fall  ableiten,  daß  die  Epithel- 
eigenschaften  für  den  intestinalen  Ursprung  der  Zyste  sprechen. 
Wie  steht  es  nun  mit  den  übrigen  Schichten  der  Zystenwand? 
Bei  dem  Fehlen  der  glatten  Muskulatur  in  den  beiden  die  Wand 
bildenden  Bindegewebszonen  könnte  man  sogleich  von  der  An- 
nahme des  intestinalen  Ursprungs  abgehen.  Es  ist  jedoch  beob- 
achtet worden  von  T e r r i  e r  und  Lecine,  Colmers,  daß 
die  glatte  Muskulatur  in  den  Enterokystomen  fehlen  kann.  Im 
ersten  Falle  bestand  das  Wandstroma  nur  aus  Bindegewebe,  trotz- 
dem nehmen  die  Autoren  den  intestinalen  Ursprung  an,  infolge 
einer  Entzündung  in  der  Wand  soll  die  Muskulatur  verschwunden 
sein ;  sie  führen  als  Unterlage  ihrer  Ansicht  einen  der  4  Fälle  Q  u  e  n  - 
s  e  1  s  an,  in  welchem  die  Wand  rein  bindegewebig  war,  und  die 
Fälle  von  Nasse,  Buchwald,  Anderson,  bei  denen  sich 
nur  ganz  spärliche  glatte  Muskelfasern  fanden.  Zweifellos  gibt  es 
in  der  Wand  Entzündungen,  die  zur  Sklerose  und  zum  Schwund 
der  Muskelfasern  führen  können,  ätiologisch  kommen  Traumen 
und  Übergreifen  eines  infektiösen  Prozesses  aus  der  Nachbarschaft 
in  Betracht.  Daß  dabei  freilich  die  ganze  Muskulatur  zugrunde 
gehen  soll,  wie  T  e  r  r  i  e  r  und  L  e  c  fe  n  e  meinen,  ist  schwer  einzu- 
sehen. Für  unseren  Fall  folgt  daraus  also,  daß  er  wegen  der  Ab- 
wesenheit von  Muskelfasern  in  der  Wand  der  Zyste,  wegen  des 
Fehlens  eines  infektiösen  Prozesses,  der  die  Muskulatur  zum  Schwin- 
den gebracht  haben  könnte  —  nichts  in  der  Krankengeschichte 
gibt  einen  Anhalt  dafür  — ,  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  nicht 
intestinalen  Ursprung  haben  wird.  Die  Zyste  wurde  zufällig  vom 
Arzte  gefunden,  sie  machte  der  Kranken  nicht  die  geringsten 
Schmerzen,  ein  Trauma  hatte  nicht  vergelten.  Die  Ähnlichkeit 
des  Epithels  allein  mit  dem  Darmepithel  genügt  nicht  für  die  Zu- 
lassung der  Annahme,  daß  die  Zyste  vom  Darm  herzuleiten  sei. 
Übrigens  trifft  man  in  Zysten,  die  nicht  vom  Verdauungstraktus 
entstehen,  ein  Epithel,  welches,  ähnlich  wie  in  unserem  Falle,  an 
das  Darmepithel  erinnert  und  drüsige  Einbuchtungen,  ähnlich  den 
Lieberkühn  sehen  Krypten  hat. 

B  ä  n  d  1  e  r  ^^  hat  bei  Untersuchungen  über  einfache  und 
Dermoidzysten     des    Eierstocks     eine     eigene     Theorie     über 
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die  Dermoide  im  allgemeinen  aufgestellt  und  spricht  die  An- 
sicht aus,  daß  der  Befund  des  darmähnlichen  Epithels  in  zystischen 
Räumen  aller  Dermoide  ein  sehr  häufiger  ist.  Er  meint  im  Gegensatz 
zu  einigen  Autoren,  welche  in  diesen  Räumen  ein  Derivat  des 
inneren  Keimblatts  sehen,  daß  sie  vom  äußeren  Keimblatt  stammen, 
weil  nach  seiner  Ansicht  die  Dermoide  im  allgemeinen  von  Zellen 
des  Ektoderms  und  Mesoderms  abstammen,  die  beim  Embryo 
von  ihrem  normalen  Sitz  abgesprengt  wurden,  deswegen  hält  er 
die  Dermoide  der  Geschlechtsdrüsen  und  die  in  deren  Nachbar- 
schaft liegenden  Dermoide  für  Derivate  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers 
oder  Ganges.  Nach  B  ä  n  d  1  e  r  s  Ansicht  können  also  zystische, 
mit  darmähnlichem  Epithel  ausgekleidete  Bildungen  vom  Ektoderm 
herstammen,  ebenso  wie  dies  beim  Epithel  der  Speicheldrüsen, 
beim  Flimmerepithel  der  Nase,  beim  Epithel  des  Hypophysisstieles 
der  Fall  ist,  wo  auch  eine  gewisse  Ähnlichkeit  des  Baues  mit  dem 
Darmepithel  besteht.  Die  ganzen  B  ä  n  d  1  e  r  sehen  Begründungen 
seiner  Ansicht  hier  aufzuzählen,  würde  zu  weit  führen,  nur  einiges 
sei  erwähnt.  Man  findet  in  Dermoidzysten  nach  seiner  Angabe 
häufig  ein  plötzliches  Abbrechen  des  darmähnlichen  Epithels  und 
das  Auftreten  von  Pflasterepithel  an  solcher  Stelle.  Darmähnliches 
Epithel,  Lieb  erkühn  sehen  Krypten  ähnliche  Einsenkungen 
finden  sich  auch  häufig  in  einfachen  Ovarialzysten  und  in  Zystade- 
nomen des  Ovariums.  Auf  Seite  34  seiner  Arbeit  (englisch)  ist  eine 
einfache  Ovarialzyste  abgebildet,  welche  alle  Eigenschaften  auf- 
weist, die  an  einigen  Stellen  auch  das  Epithel  unseres  Falles  zeigt. 
B  ä  n  d  1  e  r  schließt  sich  der  Theorie  vonRecklinghausens 
an,  der  für  die  Ovarialzysten,  ebenso  wie  einige  andere  Autoren, 
als  Ursprung  den  Wolf f sehen  Körper  annimmt,  von  dem  sich 
Teilchen  loslösen  und  unter  die  Kapsel  des  Ovariums  herab- 
steigen können,  der  Wolf f sehe  Körper  ist  ektodermal,  die 
Zysten  haben  aber  mit  dem  Darmdrüsenblatt,  dem  Ento- 
derm,  gar  nichts  zu  tun.  Die  Ansichten  gehen  aber  über  die  Her- 
kunft der  Ovarialzysten  auseinander,  einige  lassen  die  Abstammung 
vom  Wolf  f  sehen  Körper  für  die  einfachen  und  die  papillären 
Kystome,  welche  die  Neigung  haben,  nach  dem  Ligamentum  latum 
hin  sich  zu  entwickeln,  zu,  während  sie  die  glandulären  für  Bildun- 
gen des  Keimepithels  oder  deren  AbkömmUnge  (Valentin- 
P  f  1  ü  g  e  r  sehe  Schläuche,  Sprossen  des  Keimepithels,  die  bei  der 
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FoUikelbildung  zurückblieben,  usw.)  halten.  Mit  S  p  e  e  glaubt 
B  ä  n  d  1  e  r,  daß  das  Keimepithel  ektodermalen  Ursprungs  ist,  auch 
nach  jener  andern  Theorie  bleibt  es  ausgeschlossen,  daß  die  mit 
darmähnlichem  Epithel  ausgekleideten  Zystadenome  des  Eierstocks 
vom  inneren  Keimblatt  abstammen.  In  letzter  Zeit  haben 
R  i  b  b  e  r  t  ^^,  Landau^  u.  a.  die  Zystadenome  des  Eierstocks 
für  Teratome  angesehen,  in  denen  alle  andern  Gewebe  bis  auf  das 
Darm-  oder  innere  Blatt  verschwunden  wären.  Es  ist  das  die 
Bonnet-Marchand  sehe  Theorie,  nach  welcher  die  Teratome 
aus  befruchteten  Polkörperchen  entstünden  oder  aus  Furchungs- 
kugeln  eines  befruchteten  Eies,  d.  h.  also  nach  einer  Theorie,  welche 
in  den  Teratomen  Embryome  sieht.  Abgesehen  davon,  daß  diese 
Theorie  für  die  Teratome  und  Dermoide  ganz  und  gar  nicht  be- 
wiesen ist,  scheint  mir  auch  ihre  Anwendung  auf  die  einfachen 
Zystadenome  des  Eierstocks  eine  unzulässige  Übertreibung  zu 
sein.  Diese  Theorie  berücksichtigt  nicht  die  verschiedenen  Epithel- 
bildungen, die  sich  schon  im  normalen  Ovarium  finden,  und  denen 
die  Mehrzahl  der  Untersucher  schon  von  jeher  einen  wichtigen 
Anteil  an  der  Entstehung  der  zystischen  Ovarialgeschwülste  bei- 
gemessen hat. 

Wie  dem  auch  sei,  wenn  man  also  annehmen  will,  daß  bei  den 
Dermoidzysten  und  den  einfachen  Zystadenomen  des  Ovariums 
das  die  TubuU  und  die  Höhle  auskleidende  Epithel  in  seiner  Darm- 
ähnlichkeit etwas  mit  dem  Epithel  des  Vcrdauungstraktus  eines 
Embryoms  zu  tun  hat,  so  gibt  es  ganz  sicher  andere  Zysten,  z.  B. 
im  Ligamentum  latum,  einige  Zysten  der  Gärtner  sehen 
Schläuche  mit  darmähnUchem  Epithel,  für  welche  alle  einmütig 
die  Abstammung  aus  dem  Wo Iff sehen  Körper  annehmen. 
K  i  1 1  i  a  n  ^^  z.  B.  fand  in  einer  Zyste  des  Ligamentum  latum 
drüsige  Einbuchtungen,  die  den  Lieb  er  kühn  sehen  Kr3rpten 
ähnlich  waren. 

Zu  unserer  Zyste  zurückkehrend  können  wir  feststellen,  daß 
für  den  intestinalen  Ursprung  das  Fehlen  der  glatten  Muskulatur 
nicht  außer  Betracht  gelassen  werden  darf,  und  daß  allein  eine 
Darmähnlichkeit  des  Epithels  nicht  genügt,  um  unsere  Zyste  unter 
die  Enterokystome  des  Mesenteriums  zu  rechnen,  weil,  wie  wir 
gesehen  haben,  auch  Zysten  anderer  Herkunft  solches  Epithel  auf- 
weisen können. 
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Zum  Ausschluß  des  intestinalen  Ursprungs  trägt  nicht  minder 
die  Untersuchung  der  zahlreichen  epithelialen,  innerhalb  der  Zysten- 
wand gelegenen  Bildungen  bei.  Wir  hätten  dann  keine  Erklärung 
für  die  mit  Pflasterepithel  ausgekleideten  Kanäle,  die  den  Ham- 
kanälchen  ähnUch  sind,  für  die  mit  Lumen  versehenen  Zellhaufen 
und  -schlauche,  die  wir  für  jüngere  Stadien  jener  Kanäle  angesehen 
haben,  endlich  für  die  verschiedenen  Nebennierenrindenknoten, 
von  denen  einige  der  Zona  glomerulosa,  andere  der  Zona  fasciculata 
und  reticularis  entsprachen. 


Ehe  ich  den  Vermutungen  über  den  Ursprung  der  vorliegenden 
Zyste  Raum  gebe,  scheint  es  mir  angebracht,  einige  kurze  Angaben 
über  die  Entwicklung  des  Gekröses  und  der  Organe,  zu  denen  es 
im  Embryo  in  Beziehung  steht,  in  Erinnerung  zu  rufen.  Ich  folge 
dabei  den  Handbüchern  für  Anatomie  von  R  o  m  i  t  i "'  und  D  e  - 
b  i  e  r  r  e  ^* 

Die  erste  Anlage  des  Gekröses  wird  darch  eine  doppelte  Platte  dar- 
gestellt, welche  sich  als  primitives  Mesenterium,  vom  Kopfende  des  Embryo 
vertikal  verlaufend  kaadalwärts  von  der  Chorda  dorsalis  erstreckt. 
Diese  Platte  stellt  im  Querschnitte  einen  Teil  der  Splachnopleura,  des 
fibrointestinalen  Blattes  des  Mesoderms  dar.  Zu  beiden  Seiten  der  Chorda 
dorsalis  und  des  primitiven  Mesenteriums  tritt  um  die  4.  Woche,  auf  dem 
Grunde  der  Pleuroperitonäalhöhle,  in  der  Urogenitalfalte  ein  Kanal  auf, 
der  der  Achse  des  Embryo  parallel  verläuft  und  als  Ezkretionsorgan 
dient  ( Wolf f  scher  Gang).  Bald  darauf  bildet  sich  in  der  gleichen  Falte 
auch  ein  anderer  Gang,  der  Müll  ersehe  Gang,  aus,  der  sich  ebenfalls 
kaudalwärts  erstreckt,  um  schließlich  in  den  letzten  Teil  des  Darmes,  in 
die  Kloake  zu  münden.  Es  herrschen  noch  nicht  einheitliche  Ansichten 
über  die  Abstammung  dieser  embryonalen  Organe,  doch  können  die  be- 
züglichen Meinungsverschiedenheiten  hier  unerörtert  bleiben,  da  sie  zu 
unserer  Frage  nicht  in  Beziehung  stehen. 

An  den  Wol  ff  sehen  Gang  lehnen  sich  später  eine  Anzahl  kleiner 
trajisversal  verlaufender  Kanälchen:  die  Kanälchen  des  Wol  ff  sehen 
Körpers.  Nach  Ansicht  einiger  Autoren  entstehen  diese  aus  Wucherungen 
des  Coelomepithels  und  setzen  sich  sekundär  mit  dem  Wo  Iff  sehen  Gange 
in  Verbindung,  nach  der  Meinung  anderer  sind  es  hingegen  Sprossungen 
des  Wo  Iff  sehen  Ganges.  Immerhin  steht  fest,  daß  diese  Kanäichen  zu- 
erst von  soliden  Zellsträngen  dargestellt  werden.  Gegen  das  Ende  jedes 
Kanälchens,  das  nach  dem  Coelom  hin  zieht,  dringt  eine  kleine  Arterie 
vor,  die  von  demselben  umgeben  einen  Malpighischen  Glomerulus  bildet. 
Die  erste  Strecke  des  Kanälchens,  die  vom  Glomerulus  nach  der  Coelom- 
höhle  geht,  stellt  einen  kleinen  Trichter  dar  (Trichter  des  Mesonephron 
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oder  Nephrostoma).  Der  obere  Teil  der  primitiven  Niere  steUt  das  Pro- 
nepbron  dar  und  wird  zuerst  angelegt 

Tiefe  Veränderungen  gehen  während  der  Entwicklung  sowohl  in  der 
Geschlechtsdrüse  als  im  Wo  Iff  sehen  Körper  und  in  den  Müll  er  sehen 
Gängen  vor  sich.  Die  Geschlechtsdrüse,  erst  eine  indifferente  Bildung, 
beginnt  gegen  die  9.  oder  10.  Woche  sich  bei  männlichen  Individaen 
zum  Hoden  zu  entwickeln,  bei  weiblichen  zum  Ovarium  und  verläßt  in  der 
14.  Woche  ihren  ursprünglichen  Sitz  an  der  hinteren  Wand  der  Bauch- 
höhle, um  gegen  das  Becken  hin  sich  zu  senken.  Aus  dem  Wölfischen 
Gange,  der  beim  männlichen  Geschlecht  in  seiner  ganzen  Länge  erhalten 
bleibt,  entstehen  der  Kanal  des  Nebenhodens,  der  Ductus  deferens  und 
die  Samenbläschen  mit  dem  Ductus  ejaculatorius,  ans  den  kloakalen  Enden 
der  Wolf  f  sehen  Gänge  sprossen  bei  beiden  Geschlechtern  die  Nieren- 
knospen, aus  welchen  Ureteren  und  Nieren  sich  entwickeln. 

Beim  weiblichen  Geschlechte  bleibt  nur  der  obere  Teil  des  Wolff- 
schen  Ganges  erhalten  als  Kanal  des  Epoophoron.  Nur  ausnahmsweise 
bleibt  auch  sein  unterer  Teil  bestehen  und  stellt  dann  den  Malpighi- 
Gartnerschen  Kanal  dar,  der  längs  der  Vagina  verläuft  und  im  Vesti- 
bulum  seitlich  von  der  Mündung  der  Urethra  nach  außen  kommt.  Diese 
Öffnung  kann  auch  weiter  nach  oben  liegen. 

Von  den  Kanälchen  des  Wol  ff  sehen  Körpers  bringen  die  des  oberen 
Teiles  dieses  Organs  beim  männlichen  Embryo  die  Kanälchen  des  Kopfes 
des  Nebenhodens  hervor  und  beim  weiblichen  Geschlechte  die  Kanäle  des 
Epoophoron  oder  des  Rosenmüllerschen  Organs;  die  Schläuche  des 
unteren  Teiles  des  Wolf  f sehen  Körpers  dagegen,  dem  die  exkretorische 
Tätigkeit  zufällt, geben  beim  Manne  die Paradidymis  oder  das  Girald^ssche 
Organ  ab,  mit  den  Vasa  aberrantia  Halleri,  und  beim  Weibe  das  Par- 
oophoron.  Während  sich  die  beiden  Wo  Iff  sehen  Gänge  selbständig  erhalten, 
verschmelzen  beim  Weibe  die  Müller  sehen  in  ihren  untern  Dritteilen  zu 
einem  einzigen  Gange,  dem  Genitalgange,  aus  welchem  Uterus,  Vagina 
und  Hymen  hervorgehen.  Die  beiden  getrennt  bleibenden  Strecken  der 
Müll  ersehen  Gänge  bilden  sich  zu  den  Eileitern  (Tubae  Falloppii)  aus. 
Beim  männlichen  Gesehlechte  verschwinden  die  Müller  sehen  Gänge  ganz, 
ihre  untersten  Enden  ausgenommen,  die  als  Ventrieulus  prostaticus  bestehen 
bleiben. 

Es  sei  noch  erwähnt,  daß  in  nächster  Nähe  des  Wo  Iff  sehen  Körpers^ 
zu  jeder  Seite  des  primitiven  Mesenteriums  ein  anderes  Organ  zor  Ent- 
wicklung kommt,  über  dessen  Abstammung  noch  sehr  große  Meinungsver- 
schiedenheiten herrschen:  die  Nebenniere. 

Aus  diesen  kurzen  Angaben  ist  ersichtlich,  daß  das  Mesenterium 
auf  einer  frühen  Entwicklungsstufe  räumlich  in  sehr  engen  Be- 
ziehungen zum  Mesonephron  oder  Wolf f sehen  Körper,  zum 
W  0 1  f  f  sehen  Gange,  zur  Geschlechtsdrüse,  zum  Müller  sehen 
Gange,  zum  Coelomepithel  und  zur  Nebenniere  steht 
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Unter  diesen  epithelialen  Organen  müssen  wir  also  den  Ur- 
sprung der  Keime  suchen,  die,  zwischen  die  Blätter  des  Gekröses 
sich  lagernd,    den  Ursprung  der  beschriebenen  Zyste  abgeben. 

Die  genauere  Untersuchung  der  epithelialen  Bildungen,  die 
im  Stroma  der  Zystenwand  eingelagert  sind  und  des  die  Höhlung 
der  Zyste  auskleidenden  Epithels  gibt  uns  mehrere  Anhaltspunkte, 
die  mit  ziemlicher  Sicherheit  zum  Schlüsse  berechtigen,  daß  die 
Zyste  vom  Mesonephron  oder  W  o  1  f  f  sehen  Körper  abstammen 
müsse. 

Fassen  wir  erst  die  charakteristischsten  unter  den  oben  ange- 
führten epitheüalen  Bildungen  ins  Auge.  Wir  haben  bereits  gesehen, 
daß  in  der  Nähe  des  strangförmigen  Vorsprunges,  der,  7  cm  lang, 
in  die  Höhle  der  Zyste  vorspringt,  zwischen  den  Bündeln  der 
äußersten  bindegewebigen  Lagen  ein  kleiner,  11x1^  mm  messen- 
der Knoten  lag.  (Siehe  Beschreibung  der  mikroskopischen  Ver- 
hältnisse, Nr.  V.)  Dieser  Knoten  setzt  sich  aus  verschiedenen 
Inselchen  zusammen,  die  aus  rundlichen  oder  ovalen,  aus  8  bis  10 
epithelialen  Zellen  gebildeten  Knäuelchen  bestehen.  Jedes  dieser 
Knäuelchen  ist  von  einer  dünnen  bindegewebigen  Kapsel  umgeben. 
Die  Zellen  haben  eine  polyedrische  oder  rundliche  Form,  besitzen 
einen  im  Zentrum  der  Zelle  liegenden  mittelgroßen  Kern  und  granu- 
liertes Protoplasma.  In  vielen  Elementen  aber  ist  das  Protoplasma 
ungefärbt.  Zwischen  den  Knäuelchen  liegen  viele  Kapillargefäße.  Es 
genügt  ein  Bück  auf  Fig.  5  Taf .  X,  die  einen  Teil  des  Knotens  darstellt, 
um  sich  zu  überzeugen,  daß  man  es  mit  kortikaler  Substanz  der 
Nebenniere  zu  tun  hat  (Zona  glomerularis)  ^).  Man  könnte  höch- 
stens den  Einwurf  machen,  daß  zur  Stellung  dieser  Diagnose  die 
Anwesenheit  der  Fettkömchen  fehlt,  welche  in  den  Zellen  der 
Rindensubstanz  der  Nebenniere  oft  in  so  großer  Menge  auftreten, 

^)  Da  dieser  Befund  der  Nebennieren*Knötchen  eine  große  Bedeu- 
tung für  die  Pathogenese  der  Zyste  hat,  habe  ich  zur  größeren  Sicher- 
heit meine  Präparate  kompetenten  Leuten  zeigen  wollen:  unter 
anderen  Prof.  Pepere,  Assistent  des  Pathologischen  Institutes  zu  Pisa, 
der  meine  histologische  Diagnose  vollkommen  bestätigte.  Dieselben 
Präparate  wurden  von  verschiedenen  Professoren  begutachtet  bei 
Gelegenheit  der  Sitzung  der  Societä.  italiana  di  Chirurgia  1906. 
Darunter  Prof.  D'Urso,  Direktor  der  chir.  Klinik  zu  Messina.  Alle 
"  waren  einstimmig  für  die  Diagnose:  Nebennierengewebe  (Rinden- 
substanz).   Siehe  Archivio  ed  atti  della  Soc.  italiana  di  Ghir.  1906. 
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daß  diese  Elemente,  wie  K  ö  1 1  i  k  e  r  sagt,  an  Zellen  der  Fettleber 
erinnern.  Wenn  man  jedoch  bedenkt,  daß  der  größte  Teil  der  Zyste 
in  Müller  scher  Flüssigkeit  fixiert  wurde,  also  einer  Behandlung 
unterworfen  worden  ist,  die  sich  für  die  Erhaltung  des  Fettes 
nicht  eignet,  so  wird  auch  dieser  Einwurf  hinfällig. 

Daß  jedoch  viele  Elemente  sich  gftnzhch  ungefärbt  zeigen, 
kann  auch  als  ein  indirekter  Beweis  für  ihren  ehemaligen  Fett- 
gehalt gedeutet  werden.  Zudem  behandelte  ich  zur  Kontrolle 
einige  Stücke  von  menschlichen  Nebennieren  nach  den  gleichen 
Methoden,  die  für  die  Zyste  in  Anwendung  gekommen  waren, 
und  die  histologischen  Befunde  entsprachen  genau  dem,  wie  sie 
bei  dem  kleinen  Knoten  beschrieben  worden^). 

Ebenfalls  in  der  Nähe  des  strangförmigen  Vorsprunges  (siehe 
3  VI  der  Zusammenfassung)  zeigten  sich  verschiedene  Inseln  von 
rundlichen  oder  polyedrischen  Elementen  von  ziemlich  großem 
Umfang,  mit  starkkömigem  Protoplasma  von  gelblicher  Farbe. 
Diese  Elemente  lagen  teils  verstreut,  teils  in  Gruppen,  und  diese 
Gruppen  waren  in  radiärer  Richtung  angeordnet  (siehe  Fig.  14 
Taf.  VIII  und  Fig.  6  Taf.  X).  Bindegewebsfibrillen  dringen 
zwischen  die  Zellstränge  und  die  Zellgruppen  ein,  und  wo  die  Zellen 
sich  isoliert  zeigen,  bilden  sie  mit  den  Bindegewebsfibrillen 
eine  Art  von  Netz.  An  einzelnen  Stellen  treten  Schollen  von  gelb- 
lichem Pigment  auf,  das  aus  dem  Zerfall  solcher  Zellgnippen  ent- 
standen ist.  Auf  Grund  dieser  Befunde  werden  diese  Inseln  ebenfalls 
als  Nebennierensubstanz  gedeutet  (zona  fascicularis  und  reticulata). 
Es  muß  ausdrücklich  betont  werden,  daß  alle  diese  Nebennieren- 
gewebszonen  in  der  bindegewebigen  Wand  der  Zyste  ihren  Sitz 
hatten  und  nicht  etwa  im  lockeren  Bindegewebe,  das  zwischen  den 
Blättern  des  Mesokolon  liegt  und  deshalb  zufällig  an  die  Zyste 
angelagert  gewesen  sein  könnte.     Diejenigen  Zellgruppen,  welche 

')  Es  wurden  einige  Stückchen  der  Zystenwandang  in  Flemmin^- 
scher  Flüssigkeit  fixiert;  sie  enthielten  aber  keinerlei  Zonen  mit 
Nebennierengewebe.  Die  Färbung  mit  Sudan  III  nach  Daddi  {;29) 
konnte  nicht  angewandt  werden,  weil,  da  nichts  bei  der  makro- 
skopischen Beobachtung  die  Anwesenheit  von  Nebennierenzellen 
oder  anderer  fetthaltiger  Elemente  in  der  Zyste  vermuten  ließ,  alle 
Stücke  in  Paraffin  eingebettet  worden  waren  und  also  das  Fett 
ausgezogen  war. 
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den  Charakter  der  zona  glomerulosa  aufwiesen,  lagen  wohl  etwas 
nach  außen,  aber  immer  noch  zwischen  den  fibrösen  Bindegewebs- 
strängen  der  Zystenwand,  und  überdies  wurden  auch  nach  innen 
zu  unfertige  Knötchen  bemerkt.  Diejenigen  Zellgruppen  aber, 
die  der  Zona  fasciculata  und  der  reticularis  zu  entsprechen  scheinen, 
lagen  teilweise  mitten  in  der  Zystenwand,  teilweise  auch  ganz  nahe 
im  ter  dem  Epithel,  das  die  Zyste  innen  auskleidet  (siehe  Fig.  14 
Taf.  VIII). 

Der  Befund  der  Nebennierenknötchen  nötigt  uns,  hier  in  aller 
Kürze  eine  Zusammenfassung  unserer  heutigen  Kenntnisse  über 
die  akzessorischen  Nebennieren  einzuschalten. 

Es  ist  allgemein  bekannt,  daß  in  dem  tierischen  Körper  aus  uns 
unbekannten  Ursachen  innere  Organe  oder  Teile  von  solchen  in  Überzahl 
vorkommen  (Neben-  oder  akzessorische  Organe),  sowohl  am  regelmäßigen 
Orte  des  Hauptorgans,  als  auch  entfernt  von  ihm.  Diese  Eigentümlichkeit 
findet  man  hauptsächlich  bei  drüsigen  Organen,  wie  Thyreoidea,  Speichel- 
drüsen, Mamma,  Ovarium,  Pankreas,  Leber  usw.  Dasjenige  Organ,  welches 
wohl  von  allen  am  häufigsten  solche  akzessorischen  Gebilde  besitzt,  ist 
die  Nebenniere. 

Morgagni  (1740)  und  Duvernay  (1751)  gaben  die  ersten  Be- 
schreibungen der  Nebennieren.  Doch  erst  gegen  die  Mitte  des  verflossenen 
Jahrhunderts,  als  die  Tatsache  festgestellt  wurde,  daß  bei  Exstirpierung 
des  Hauptorgans  die  capsulae  suprarenales  accessoriae  sich  vergrößern, 
und  als  man  erfahren,  daß  von  den  abirrenden  Keimen  der  Nebennieren 
bestimmte  Geschwülste  (Hypernephrome)  ausgehen  können,  konnte  die 
Bedeutung  dieser  voll  gewürdigt  werden. 

Die  abirrenden  Nebennieren  können  sehr  verschiedene  Sitze  ein- 
nehmen: 

1.  Im  Hauptorgane  selbst  (substantia  corticalis  oder  meduUaris)  oder 
an  dessen  Oberfläche. 

2.  Im  Parenchym  der  Nieren  oder  unter  der  Kapsel  dieses  Organs. 

3.  An  der  Wand  der  vena  suprarenalis  oder  der  arteria  capsularis 
media. 

4.  Im  plexus  renalis,  im  plezus  solaris,  in  der  Nähe  oder  im  ganglion 
semilunare. 

5.  Im  Parenchym  der  Leber  (rechter  Lappen)  oder  dem  ligamentum 
hepatoduodenale  (Eggelin  *^*). 

6.  An  den  Seiten  der  Wirbelsäule,  in  dem  retroperitonäalen  Gewebe. 

7.  In  der  Nähe  der  Geschlechtsdrüsen  (Hoden,  Ovarium). 

8.  In  den  Geschlechtsdrüsen  selbst  (Ulrich^®*,  L  o  d  i  ®^,  M  a  r  c  h  e  1 1  i 
37,  Varaldo  i«»). 

Eine  spezielle  Berücksichtigung  verdienen  diejenigen  capsulae  supra- 
renales accessoriae,  die  in  den  Adnexen  der  Geschlechtsorgane  ihren  Sitz 
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haben,  so  am  dactas  deferens,  Epidydimis,  Paradydimis,  Epoophoron. 
Paroophoron,  denn  die  Kenntnis  solcher  Vorkommnisse  ist  uns  zur  Be- 
urteilung der  Ursprungsweise  der  vorliegenden  Zyste  dienlich. 

Marchand  ^,  ^  beschrieb  als  erster  abirrende  Nebennieren  in 
diesen  letzten  Gebieten:  daher  auch  ihr  Name  Marchand  sehe  Nebeo- 
nieren,  der  von  Aichel  -  vorgeschlagen  wurde,  welch  letzterer  selbst 
wertvolle  Mitteilungen  über  dieses  Thema  gemacht  hat.  —  Marchands 
Beobachtungen  folgt  eine  lange  Serie:  Chiari  ^,  Dagonet  ^\ 
d'Ajutolo  31,  32^  Gunkel  «2,  Michael  i<»,  Beneke  ",  Schmorl  »« 
Lubarsch«  Ulrich  i^?,  Friedland  ««,  Pilliet  et  Veau  "^Pi^et"^ 
Rossa  138^  Wiesel  "^  Meyer  loi,  Warthin  ^\  Gotlschalk  ^, 
Aschoff',  Targetti«**,  Weiss^^  Lockwood»«,  Aichel«  Pick^». 
Ferroni  ^,  und  manche  andere.  —  Diese  so  zahlreichen  Mitteilungen  be- 
weisen, daß  in  dieser  Gegend  des  Körpers  die  abirrenden  Nebennieren 
keineswegs  selten  vorkommen,  und  Aichel  sagt,  daß  er  in  den  ligamenta  laU 
von  Föten  oder  Neugeborenen  sie  niemals  vermißt  habe.  Jedoch  berichtet 
Aichel  auch,  bei  70— 80jährigen  Frauen  akzessorische  Nebennieren  in 
den  ligamenta  lata  gefunden  zu  haben.  Sie  waren  über  linsengrofi  nnd 
enthielten  reichlich  Marksubstanz.  Ob  aber  diese  Vorkommnisse  bei 
Erwachsenen  mit  der  gleichen  Häufigkeit  auftreten  wie  bei  Föten  und 
Neugeborenen,  ist  nicht  sichergestellt.  Aichel,  der  auch  eingehende 
Studien  über  die  Entwicklung  der  Nebennieren  gemacht  hat,  faßt  die 
Marchandschen  Organe  als  normale,  ihrer  Entstehungsweise  nach 
selbständige  Bildungen'  auf.  Sicher  ist,  daß  das  Volumen  der  akzessorischen 
Nebennieren  so  klein  sein  kann,  daß  ihre  Anwesenheit  mit  bloßem  Auge  nicht 
wahrgenommen  werden  kann,  und  man,  um  mit  Sicherheit  sie  veraeinen 
zu  können,  die  betreffende  Region,  in  Serienschnitte  zerlegen  und  einer  mikro- 
skopischen Untersuchung  unterwerfen  müßte.  Doch  genügt  es  hier  fest- 
zustellen, daß  das  Vorkommen  von  akzessorischen  Nebennieren  in  der 
Sphäre  der  Genitalorgane  einen  sehr  häufigen  Befund  darstellt  Diese 
akzessorischen  Nebennieren  der  Genitalregion  können,  wie  anderorts,  nnr 
aus  Marksubstanz  oder  aus  Rindensubstanz  oder  aber  aus  beiden  zugleich 
gebildet  sein.  Was  ihren  genaueren  Sitz  anbelangt,  wurden  sie  beim 
männlichen  Geschlecht  längs  dem  ductus  deferens  in  der  Nähe  des 
plexus  pampiniformis,  zwischen  dem  Hoden  und  dem  Nebenhoden  im 
High  morschen  Körper,  im  Mesoepidydimis,  beim  weiblichen  längs  dem 
freien  Rande  der  breiten  Mutterbänder,  in  der  Umgegend  des  Ovariums, 
im  Venennetz,  aus  dem  die  vena  spermatica  hervorgeht,  oft  anch  weiter 
nach  innen  zu  und  schließlich  weit  seltener  im  ligamentum  Suspensorium 
des  Ovanums  aufgefunden.  Die  im  ligamentum  laturo  befindlichen 
Marchandschen  Nebennieren  liegen  dessen  vorderem  Blatte  näher  als 
dem  hinteren. 

Marchand  glaubte,  daß  die  nach  ihm  benannten  akzessorischen 
Nebennieren  mit  den  venae  spermaticae  ungefähr  nach  Art  der  Beereji  an 
ihren  Stielen  in  Verbindung  ständen.    Damals  herrschte  über  den  Ursprung 
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der  Nebennieren  die  nun  verlassene  Ansicht,  daß  sie  vom  Mesoblast  von 
den  Wänden  der  großen  Körpervenen  (venae  cardinales,  venae  renales) 
ihren  Ursprung  nähmen.  So  glaubte  denn  Marc  band,  daß  während  der 
frühzeitigen  Entwicklnngsstadien  von  den  Hauptorganen  abgesprengte  Zell- 
gruppen die  ursprünglichen  Beziehungen  zu  den  Venen  beibehalten  könnten 
nnd  beim  Abwärtswandern  der  Geschlechtsdrüsen  durch  die  Verlängerung 
der  venae  spermaticae  in  das  kleine  Becken  allmählich  verlagert  würden.  — 
Doch  konnten  die  anderen  Autoren  nicht  immer  Marchands  Angaben  über 
die  Beziehungen  seiner  Nebennieren  zu  den  Venen  bestätigen.  So  fand 
d'Ajutolo  bei  einem  Knaben  eine  akzessorische  Nebenniere  in  der  Nähe 
der  synchondrosis  sacroiliaca,  also  mehr  nach  innen  als  die  vena  spermatica 
liegt.  Meyer  fand  ebenfalls  eine  in  der  Gegend  des  musc.  ileopsoas,  also 
nach  außen  von  der  Vena.  Auch  R o s s a glaubt,  daß  Marchands  Angaben 
nicht  immer  zutreffen,  und  in  neuerer  Zeit  hat  Ferroni,  der  bei  fünf  Föten 
aus  dem  7.  bis  9.  Schwangerschaftsmonate  in  den  ligamenta  lata  ver- 
schiedene abgesprengte  Nebennieren  fand,  bei  den  größeren  keinerlei  Ver- 
bindung mit  dem  Venensystem  auffinden  können.  So  ist  also  die  von 
Marchand  vertretene  Anschauung  zur  Erklärung  des  Vorkommens  von 
akzessorischen  Nebennieren  in  der  Genitalregion  nicht  mehr  aufrecht  zu 
erhalten.  Heute  ist  man  geneigt  anzunehmen,  daß  weder  die  Verlängerung 
der  venae  spermaticae  noch  der  Descensus  der  eigentlichen  Geschlechts- 
drüsen diese  Verlagerungen  bewirke,  wohl  aber  das  Niedersteigen  jener 
Adnexa  der  Geschlechtsdrüsen,  die  wie  bekannt  bei  beiden  Geschlechtern 
Reste  des  Wo Iff sehen  Körpers  darstellen.  Diese  Anschauung  stützt  sich 
vor  allem  auf  die  Ergebnisse  der  neueren  Untersuchungen  über  die  Ent- 
wickelnng  der  Nebennieren,  die,  wenn  auch  gar  nicht  in  allem  überein- 
stimmend, doch  bewiesen  haben,  daß  die  Nebennieren  sich  in  wenigstens 
räumlich  engster  Verbindung  mit  den  Wolf f sehen  Körpern  entwickeln; 
dann  aber  auch  auf  die  so  sehr  häufigen  Beziehungen  der  Marchandschen 
oder  accessorischen  Nebennieren  zu  den  Resten  der  Wolffschen  Organe, 
so  ductus  deferens,  epidydimis,  paradydimis,  parovarium  und  paroophoron . . 
So  erklärt  z.  B.  Pi  lliet  den  von  ihm  mitgeteilten  Befund  einer  akzessorischen 
Nebenniere  in  der  mesoepidydimis  eines  Neugeborenen  folgendermaßen :  Da 
die  sogenannte  kortikale  Substanz  der  Nebennieren  einen  mit  dem  Wolf  f- 
schen  Körper  gemeinsamen  Ursprung  hat,  können  abgetrennte  Keime 
derselben  mit  den  Resten  ebendieses  Körpers  verlagert  werden  und  sich 
deshalb  in  der  Nähe  des  Hodens  oder  Ovariiims,  speziell  deren  Adnexe 
vorfinden.  Auch  in  dem  oben  zitierten  Falle  von  d'Ajutolo  fand  sich  die 
akzessorische  Nebenniere  längs  des  Samenstrangs,  also  in  der  Nähe  des 
ductus  deferens,  der  ja  der  Abkömmling  des  Wo  Iff  sehen  Ganges  ist. 
Aschoff  fand  bei  einem  männlichen  Fötus  mehrere  Nebennierenknoten 
zwischen  den  Schläuchen  des  G i  r  al  d  ^  s sehen  Organes  oder  paradydimis,  und 
auch  dieses  Organ  istein  Restdes  uropoetischen  Teils  des  Wolffschen  Körpers. 
Ja  einzelne  der  Giraldösschen  Schläuche  drangen  nach  den  Angaben  von 
Aschoff  bis  ins  Innere  des  suprarenalen  Gewebes.    Graupner  (61)  sagt. 
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daB  es  nicht  befremden  könne,  die  akzessorischen  Nebennieren  über  eine 
so  weite  Zone  verstreut  aufzufinden,  da  ihre  Rindensubstanz  vom  Mesone- 
phron  und  Pronephron  abstamme,  also  von  segmentarisch  angeordneten 
Organen,  die  ursprünglich  eine  große  Ausdehnung  einnehmen.  Man  kann 
nun  über  Aichels  Ansichten  betreffs  der  Marc  band  sehen  Nebennieren 
denken  wie  man  will,  sicher  haben  seine  Untersuchungen  klargelegt,  dalS 
diese  akzessorischen  Organe  in  ganz  auffallend  engen  Verbindungen  mit 
den  Derivaten  und  Resten  des  Mesonephrons  stehen. 

Wenn  wir  nun,  zu  den  Betrachtungen  über  die  vorliegende 
Zyste  übergehend,  der  Beziehungen  gedenken,  welche  die  abge- 
sprengten Nebennierenkeime  mit  den  Derivaten  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  aufweisen  und  derjenigen,  die  das  primitive  Mesenterium 
mit  den  W  o  1  f  f  sehen  Oi^anen  eingeht,  können  wir  uns  leicht  vor- 
stellen, daß  die  Nebenniereninseln  zusammen  mit  Resten  des 
W  0  1  f  f  sehen  Körpers  zwischen  die  Blätter  der  Mesenterialanlage 
gelangt  seien,  und  daß  so  die  Abstammung  der  Zyste  vom  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körper  abzuleiten  sei.  Daß  im  Mesenterium  vom  Mesonephron 
abstammende  Bildungen  auftreten  können,  ist  eine  erhärtete  Tat- 
sache. Moynihan**®  sagt  in  seiner  Arbeit  über  die  mesenterialen 
Zysten,  daß  man  in  den  Anlagen  des  Mesenteriums  Reste  des 
Müller  sehen,  des  W  o  1  f  f  sehen  Ganges  und  Körpers  und  des 
ductus  vitellinus  auffinden  kann.  Es  ist  aus  der  eben  angeführten 
Schrift  nicht  klar,  ob  diese  Angabe  Moynihans  auf  eigene 
Beobachtungen  oder  aber  auf  Studien  anderer  sich  stützt,  immerhin 
ist  die  Tatsache  sehr  wichtig.  Hingegen  sind  mir  keine  Fälle  von 
akzessorischen  Nebennieren  im  Mesenterium  bekannt.  Wenn  wir 
jedoch  bedenken,  daß  diese  akzessorischen  Organe  lange  Zeit  einfach 
als  anatomisches  Kuriosum  betrachtet  worden  sind,  daß  keinerlei 
systematische  Untersuchungen  durchgeführt  wurden,  um  deren 
Verbreitung  im  ganzen  Körper  zu  konstatieren,  daß  sie  endlich 
oft  so  klein  sind,  daß  nur  das  Mikroskop  ihre  Anwesenheit  auf- 
decken kann,  so  dürfte  doch  die  Vermutung  auftreten,  daß  sie 
auch  im  Mesenterium  vorkommen,  um  so  mehr,  als  sie  recht 
häufig  in  einer  ganz  benachbarten  Gegend  liegen:  in  dem  retro- 
peritonäalen  Gewebe.  Es  kann  deshalb  immerhin  die  Möglichkeit 
ihres  Vorkommens  im  Mesenterium  nicht  zurückgewiesen  werden.^) 

*)  Erst  während  der  Korrektur  kam  eine  Arbeit  von  Nicholson  and 
Balfour-Stewart,  welche  accessorische  Nebennieren  im  Mesocolon 
transversum  fanden  (Brit.  med.  Joum.    1894),   zu  meiner  Kenntnis. 
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Wir  wollen  nun  dazu  übergehen,  zu  sehen,  ob  die  histologischen 
Befunde  die  Abstammung  der  Zyste  vom  W  o  1  f  f  sehen  Körper  be- 
stätigen. V.  Recklinghausen  ^^^,  der  eine  Kategorie  von 
Tumoren  der  Geschlechtsorgane  untersuchte,  die  Elemente  des 
W  o  1  f  f  sehen  Körpers  enthalten,  nämlich  die  Adenomyome,  gibt 
folgende  Merkmale  für  das  Verhalten  der  Epithelien  in  den 
W  0 1  f  f  sehen  Körpern. 

1.  In  einem  frühen  Entwicklungsstadium  ist  das  Epithel  einzel- 
ner Strecken  der  Schläuche  in  den  W  o  1  f  f  sehen  Körpern  mit 
Wimpern  versehen; 

2.  bei  Neugeborenen  von  Säugetieren  und  auch  bei  erwachsenen 
Frauen  kann  man  in  den  Resten  der  W  o  1  f  f  sehen  Körper  Flimmer- 
zellen auffinden,  am  sichersten  un  Epoophoron; 

3.  die  mittlere  Zone  der  Tubuli  des  Mesonephron  ist  wohl  die 
einzige,  die  normalerweise  Flimmerepithelien  aufweist; 

4.  die  Übei^angsstrecken  zwischen  den  Tubuli  und  dem 
Wulff  sehen  Gange  und  dieser  selbst  haben  eine  wimperlose 
Epithelauskleidung,  wenigstens  bei  den  höheren  Wirbeltieren 
(Dohrn,    Rieder); 

5.  das  Endstück  der  Mesonephrontubuli  kann  in  einem  früheren 
embryonalen  Stadium  vom  M  a  1  p  i  g  h  i  sehen  Knäuel  über  die 
B  o  w  m  a  n  n  sehe  Kapsel  hinaus  bis  zum  Peritonäalinfundibulum 
verfolgt  werden.  Diese  Infundibula  oder  Nephrostomen,  d.  h.  die 
wohlbekannten  gewimperten  Infundibula  der  Fische,  Amphibien 
und  Reptilien,  finden  sich  auch  bei  den  Embryonen  der  höheren 
Wirbeltiere  und  des  Menschen,  mit  Sicherheit  sind  aber  an  ihrem 
Epithel  Wimperhaare  nicht  aufgefunden  worden. 

Daraus  geht  hervor,  daß  beim  menschlichen  Em- 
bryo der  Wolffsche  Gang  der  Flimmerzellen 
entbehrt,  und  daß  von  denTubuli  desWoIff- 
schen  Körpers  nur  das  Mittelstück  solche  be- 
sitzt. 

Bei  der  vorliegenden  Zyste  finden  wir  nun  einen  mit  flimmer- 
losera  Zylinderepithel  ausgekleideten  Hohlraum,  von  dessen  Epi- 
thelien durch  übermäßige  Wucherung  zystoadenomatöse  Bildungen 
hier  und  dort  ausgegangen  sind.  Weiter  weist  die  Zyste  eine 
Reihe  von  wenigstens  scheinbar  vom  Epithel  der  Haupthöhlung 
unabhängigen  Schlauchbildungen  auf.     Einzelne  davon  gleichen 
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mit  ihrem  kubischen  Epithel  den  tubuli  recti  der  Nieren,  während 
andere  eine  papiUäre,  zylindrisch-epitheliale  Auskleidung  be- 
sitzen. Von  den  anderen  epithelialen  Bildungen  (Nebennier^i- 
knötchen,  chorionepitheliomartige  Knoten)  kann  hier  abgesehen 
werden. 

Wir  haben  also  einen  Anhaltspunkt  in  den  Epithelien  der 
Zyste,  der  geeignet  ist,  die  Idee  des  Ursprungs  vom  W ol f  f  sehen 
Körper  zu  befestigen.    Augenscheinlich  hat  das  Epithel  aus  uner- 
gründbaren  Ursachen  eine  Tätigkeit  entfaltet,  die  zur  Produktion 
des  reichlichen  Zysteninhaltes  führte.    Es  kann  nicht  verwundem, 
daß  man  in  den  Wänden  der  Zyste  nicht  alle  charakteristischen 
Bildungen    des  Wol  ff  sehen    Körpers    auffindet,    hat    man   es 
doch  mit  einer  anomalen    pathologischen   Bildung  zu   tun.    Es 
fehlen  z.  B.  M  a  1  p  i  g  h  i  sehe  Glomeruli,  eine  der  charakteristischen 
Bildungen  der  W  o  1  f  f  sehen  Körper.   Das  kann  auf  zwei  Arten 
erklärt  werden.   Erstens  wissen  wir,  daß  gerade  die  M  a  1  p  i  g  h  i- 
schen    Knäuel   des   Wolff  sehen    Körpers    rasch    verschwinden 
und  beinahe  niemals  in  seinen  Resten  aufgefunden  werden.     E< 
sagen  uns  die  Arbeiten,  die  unter  den  verschiedensten  Standpunkten 
sich  mit  den  Resten  des  Wolff  sehen  Körpers  abg^eben,   daß 
die  Persistenz  der  Malpighischen  Knäuel  eine  der  seltensten 
Erscheinungen  ist.    Meyer  konnte  ein  einziges  Mal  in  der  Gegend 
des  Epoophoron  eines  neugeborenen  Kindes  einen  ziemlich  gut  kennt- 
liehen  Glomerulus  auffinden.  C  z  e  r  n  y  ^  fand  deutliche  Glomeruli 
im  Bereich  des  mittleren  Drittels  des  Samenstranges  eines  ein- 
jährigen Knaben.  M  e  y  e  r  ^^  fand  einen  sehr  zweifelhaften  Glome- 
rulus  bei  einem  neunmonatigen  Fötus  und  bei  einem  anderen 
siebenmonatigen    vier    gut    erhaltene  Mal pighi sehe    Knäuel. 
Pick  ^'^^,  dem  ich  diese  Angaben  entnehme,  sagt,  dass  weder  bei 
Kindern  noch  bei  Erwachsenen  jemals  ähnliche  Fimde  gemacht 
wurden,  weder  im  Bereiche  des  Epoophoron  noch  in  dem  des  Paro- 
ophoron.  Andererseits  wissen  wir,  daß  beim  Embryo  nur  der  untere, 
kaudale  oder  Hamteil  des  Wolff  sehen  Körpers  als  Exkretions- 
organ  tätig  ist,  während  der  obere  der  Geschlechtsdrüse  zugeteilt 
ist,   woher   auch   sein    Name    Geschlechtsteil   des  Wolf  fachen 
Körpers,  der  beim  Manne  die  Ausf  ührungsw^e  des  Sperma  (Ductus 
deferens,  Kanal  des  Nebenhodens,  H  i  g  h  m  o  r  s -Körper)  bildet  und 
bei  der  Frau  das  Parovarium  und  die  epithelialen  Kan&lchen  des 
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Ovarialhilus.  Wenn  nun  unsere  Zyste  von  dem  sexualen  Teil 
des  W  0 1  f  f  sehen  Körpers  stammt,  so  haben  wir  einen  Grund  mehr, 
uns  nicht  zu  verwundem,  daß  in  der  Zyste  Glomeruli  fehlen.  Daß 
sie  vom  oberen  Teile  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers  abstamme,  können 
wir  natürlich  nicht  mit  absoluter  Bestimmtheit  behaupten,  doch 
die  Anwesenheit  der  Nebennierenknötchen  läßt  es  sehr  wahrschein- 
lich erscheinen,  teils  weil  die  Nebennieren  in  unmittelbarer  Nähe 
der  Geschlechtsdrüse  und  des  sexualen  Teiles  des  Wolff  sehen 
Körpers  sich  entwickelt,  teils  weil  die  Marchand  sehen 
Nebennieren  in  größerer  Häufigkeit  in  der  Umgebung  der  Reste 
dieses  geschlechtlichen  Teiles  der  Umiere  als  in  der  des 
Hamteiles  auftreten. 

Eine  zweite  mögliche  Hypothese  zur  Erklärung  der  Abwesen- 
heit der  Glomeruli  ist  die,  daß  die  Verlagerung  der  Keime  des 
Wolff  sehen  Körpers,  die  der  Zyste  als  Ursprung  dienten, 
in  einer  sehr  frühen  Periode,  ehe  noch  die  kleinen  Arterienzweige 
die  Schlauchbildungen  erreichten,  um  die  Glomeruli  zu  bilden,  vor 
sich  gegangen  sei.  Zur  Stütze  dieser  Annahme  kann  man  den 
Befund  jener  soliden  Zellstränge  (siehe  Zusammenfassung  3,  I) 
heranziehen,  die  neben^  den  Nierenkanälchen  ähnlichen  Tubuli 
li^en  und  ebenfalls  im  Begriffe  zu  sein  scheinen,  ein  Lumen  in 
ihrem  Innern  entstehen  zu  lassen.  Denn  zuerst  sind  ja  die  W  o  1  f  f  - 
sehen  Tubuli  durch  solide  Zellstränge  dargestellt. 

Nachdem  also  dargetan  ist,  daß  die  Zyste  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit vom  oberen,  genitalen  Teile  des  Wolff  sehen 
Körpers  abstammt,  müssen  wir  zu  ergründen  suchen,  ob  der  große 
Hohlraum  einen  Teil  des  Hauptkanals  darstellt  oder  einen 
abnorm  erweiterten  Nebenkanal,  wie  solche  in  der  Zystenwand 
vorhanden  sind.  Die  histologische  Untersuchung  der  Wand  hat 
keine  entscheidenden  Gründe  zur  Beantwortung  dieser  Frage 
geliefert.  Wenn  die  Kanälchen  der  Wand  mit  einer  gewissen  Regel- 
mäßigkeit in  der  Zystenhöhle  mündeten,  könnte  man  das  erstere 
wohl  mit  Sicherheit  annehmen.  Jedoch  haben  wir  gesehen,  daß 
jene  Schläuche  anscheinend  nicht  diese  Verbindung  eingehen. 
Dies  ist  aber  noch  kein  genügender  Grund,  um  die  angeführte 
Annahme  ohne  weiteres  zurückzuweisen,  denn  es  ist  sehr  leicht 
denkbar,  daß  die  Schläuche  zuerst  mit  dem  Hohlraum  in  Ver- 
bindung gewesen  wären  und  dann  sekundär  durch  da«  Wachstum 
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des  Bindegewebes  von  ihm  abgetrennt  worden  seien.  Es  ist  bekannt, 
daß  in  einer  Kategorie  von  Zystenbildungen,  die  man  nunmehr 
allgemein  von  Resten  des  Wolf f sehen  Körpers  herleitet,  ich 
meine  die  Zysten  der  ligamenta  lata,  die  vom  Parovarium  ab- 
stammen, nur  ausnahmsweise  eine  Einmündung  der  Schlauch- 
bildungen, die  dort  aufzufinden  sind,  in  den  Zystenhohlraum 
konstatiert  worden  ist.  K  o  s  s  m  a  n  n  ®\  hat  dieses  Verhalten  als 
Gegengrund  gegen  die  Abstammung  der  Bildungen  vom  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körper  ins  Feld  geführt. 

Ein  Grund  für  die  Abstammung  des  Hohlraumes  der  vor- 
liegenden Zyste  von  dem  Wolf f sehen  Hauptkanal  ist  deren 
wimperloses  zyUndrisches  Epithel,  wie  aus  den  eben  angegebenen 
Strukturverhältnissen  der  W  o  1  f  f  sehen  Organe  nach  v.  R  e  e  k  - 
linghausen  ersichtlich  ist.  Aber  der  Mangel  der  Zilien  ist 
noch  kein  genügendes  Argument ;  denn  leicht  können  diese  sowohl 
durch  die  Fixierung  oder  die  weiteren  Eingriffe  als  auch  durch 
Veränderungen,  die  unabhängig  von  jeglicher  Manipulation  ein- 
getreten sein  können,  verschwunden  sein.  P  i  c  k  ^*^  macht  in  seiner 
Arbeit  über  die  Adenomyome  des  Paroophoron  auf  diese  Möglich- 
keiten aufmerksam  und  sagt,  daß  es  ihm  nur  selten  gelungen  seL 
Zilien  zu  sehen ,  er  erinnert  an  die  gleichen  Bedenken  v.  Re  c  k  1  i  n  g- 
h  a  u  s  e  n  8.  Weiter  sagte  Pick  in  der  Kritik  über  die  Aus- 
führungen von  B  r  e  u  s  anläßlich  eines  von  diesem  beschriebenen 
Adenomyoma,  daß  man  derGegenwart  oder  dem  Fehlen  der  Zilien  bei 
der  Beurteilung  der  epitheUalen  Bildungen,  die  von  dem  G  a  r  t  - 
n  er  sehen  Gange  herstammen,  keinen  großen  Wert  beüegen 
könne.  In  unserem  Falle  aber  kamen  so  zahlreiche  Stücke  zur 
Untersuchung,  und  die  Befunde  waren  so  mannigfach,  daß  deren 
konstantem  Mangel  jeglicher  Wimperbildungen  doch  ein  gewisser 
Wert  beigelegt  werden  muß,  und  man  demgemäß  schon  zugeben 
kann,  daß  wahrscheinlich  der  Hohlraum  der  Zyste  vom  W  o  1  f  f  - 
sehen  Gange  herstamme,  eher  als  von  einem  erweiterten  Nebenkanal. 

Es  ist  noch  hervorzuheben,  daß  die  Proliferation  und  die 
sekretorische  Tätigkeit  des  Epithels  eine  auffallend  rege  war.  Davon 
zeugen  die  Mengen  von  Papillen,  die  in  die  Zyste  ragen,  und  die 
adenomatösen  Bildungen,  die  mit  dem  Epithel  in  Zusanunenhang 
erscheinen.  Es  li^  also  geradezu  eine  neue  Drüsenbildung  vor : 
das  Auftreten   jenes  erbsgroßen  Knötchens,   das  aus  unz&hligen 
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kleinen  Zysten  gebildet  war,  läßt  daran  denken,  daß,  wenn  die 
pathologische  Bildung  erst  später  exstirpiert  worden  wäre,  man  wohl 
ein  richtiges  adenoma  cysticum  oder  Kystom  gefunden  hätte. 
Es  ist  eine  nunmehr  allgemein  bekannte  Tatsache,  daß  Abkömm- 
linge des  Wölfischen  Körpers  oft  diese  Tendenz  zur  Proliferation 
aus  unbekannten  Gründen  aufweisen. 

Auch  der  Inhalt  der  Zyste  verdient  einige  Aufmerksamkeit. 
Die  Flüssigkeit  hatte,  wie  erwähnt,  ein  hohes  spezifisches  Gewicht 
(1040),  erschien  dick,  fadenziehend,  von  schokoladebrauner 
Farbe.  Sie  enthielt  89,120  %  Wasser,  10,021  %  organische  Sub- 
stanzen, 0,859  %  mineralische  Substanzen.  Die  organischen  Sub- 
stanzen waren  fast  ausschließlich  von  Serin  und  Globulin,  Fett 
und  Spuren  von  Schleim  und  Peptonen  dargestellt.  Unter  den 
mineralischen  Bestandteilen  war  67  %  Kochsalz,  eine  gewisse 
Menge  von  Sulfaten  und  Phosphaten,  endlich  Spuren  von  Kalk 
und  Eisen  aufzufinden.  Das  Mikroskop  deckte  in  der  Flüssigkeit 
die  Anwesenheit  von  Cholestearinkristallen,  Epithelzellen,  roten 
Blutkörperchen,  weißen,  in  Zerfall  begriffenen  Blutkörperchen, 
runden,  granulierten  Bildungen  und  Fettröpfchen  auf.  Im  all- 
gemeinen kann  man  wohl  sagen,  daß  die  Untersuchung  des  Inhalts 
von  Zysten  selten  entscheidende  Resultate  liefert,  um  daraus 
den  Ursprung  der  Zyste  abzuleiten.  Wenn  man  den  Inhalt  der 
Hydatiden  ausnimmt,  bei  dem  die  Anwesenheit  der  Häkchen 
eine  absolut  sichere  Diagnose  gestattet,  so  erlauben  alle  anderen 
Untersuchungen  nur  approximative  Mutmaßungen.  So  wurde  z.  B. 
Pseudomucin  als  charakteristisch  für  glanduläre  Ovarialzysten 
angesehen,  aber  von  anderer  Seite  wurde  es  auch  in  mancher 
anderen  Zystenflüssigkeit  aufgefunden.  Manche  glauben,  daß  für 
die  Zysten,  welche  von  Resten  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers 
abstammen,  so  z.  B.  die  vom  Parovarium  ausgehenden,  ein  klarer, 
seröser,  dünnflüssiger,  durchsichtiger  Inhalt  charakteristisch  sei. 
T  e  r  r  i  e  r  und  L  e  c  6  n  e  i*®  haben  eine  intraintestinale  Zyste 
beschrieben,  von  der  übrigens  hier  schon  einmal  die  Rede  war,  die 
mit  zylindrischem,  kubischem  und  becherförmigem  Epithel  aus- 
gekleidet war  und  viele  pseudoglanduläre  Bildungen  aufwies. 
Das  Stroma  der  Wand  bestand  ausschließlich  aus  Bindegewebe 
ohne  j^liche  Beimischung  von  glatten  Muskelfasern.  Der  Inhalt 
war  sirupartig,   schokoladebraun.     Die   beiden  Autoren  glauben, 
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daß  trotz  des  Mangels  jeglicher  muskulären  Bildung  die  Zyste 
intestinalen  Ursprung  habeu  müsse,  und  als  einen  der  Hauptgründe 
um  deren  Abstammung  vom  W  o  1  f  f  sehen  Körper  ausschließen 
zu  können,  führen  sie  an,  daß  diese  Bildungen  (z.  B.  die  Zysten 
der  ligamenta  lata)  niemals  eine  braune,  sirupähnliche  Flüssigkeit 
enthalten,  sondern  immer  wasserklaren,  dünnflüssigen  Inhalt. 
Das  ist  aber  zu  weit  gegangen.  Es  ist  wohl  richtig,  daß  die  meisten 
Parovarialzysten  eine  wasserhelle  Flüssigkeit  enthalten,  aber  es 
sind  dochauch  zur  Genüge  andere  Fälle  bekannt.  In  den  Adenomyomen 
der  weiblichen  Genitalsphäre,  die  aus  Muskelgewebe  und  zystisehen 
Drüsengebilden  aufgebaut  sind  und  vom  W  o  1  f  f  sehen  Körper 
abstammen,  ist  die  Flüssigkeit  meist  braun  oder  braunrot,  ja, 
V.  Kecklinghausen  nennt  dies  eine  charakteristische  Eigen- 
schaft der  Adenomyome.  Gleicher  Ansicht  ist  P  i  c  k.  Dieser  teilt 
auch  die  Anschauungen  A  m  a  n  n  s  betreffs  des  Inhalts  der  Zysten 
des  W  0  1  f  f  sehen  Ganges  mit.  A  m  a  n  n  meint  nämlich, 
diese  Bildungen  haben  einen  hellen  Inhalt.  Pick  bemerkt  jedoch 
sehr  richtig,  daß  bei  den  Zysten  des  W  o  1  f  f  sehen  Ganges  wohl 
das  Gleiche  zu  finden  sein  werde  wie  bei  denen,  die  vom  Parovarium 
abstammen  :  diese  hätten  meist  einen  klaren  Inhalt,  aber  es  träfe 
sich  doch,  daß  durch  Beimischung  von  Pigment  oder  Blut  der 
Inhalt  anders  sich  verhielte.  Alle  zystischen  Derivate  des  Meso- 
nephron  können  in  größeren  oder  geringeren  Mengen  Blut  enthäuten, 
meint  Pick.  Bei  den  Adenomyomen  des  Uterus,  die  den  Kon- 
gestionen während  der  Menstruation  ausgesetzt  sind,  ist  das  die 
Regel.  Bei  den  subserösen  Adenomyomen  ist  dieser  Befund  weit 
inkonstanter,  bei  denen  der  Tuben,  bei  den  Zysten  und  Zystomy- 
omen  des  Wolff sehen  Ganges  ist  es  die  Ausnahme.  So  ist 
die  Beweisführung  T  e  r  r  i  e  r  s  und  L  e  c  ä  n  e  s  nicht  genügend 
begründet,  um  die  Abstammung  ihrer  Zyste  vom  Wolff  sehen 
Körper  auszuschließen.  Wir  können  sagen,  daß  bei  unserer  Zyste 
des  Mesokolon  der  Inhalt  nicht  gegen  deren  Abstammung  vom 
Wolff  sehen  Körper  spricht. 

Wenn  wir  nun  das  zusammenfassen,  was  über  die  Genese 
der  Zyste  ausgeführt  worden  ist,  so  können  wir  sagen,  daßderen 
Abstammung  vom  Wolffschen  Körper  durch 
zwei  Befunde  begründet  erscheint:  I.Durchden 
Bau    der    Wandung,    die    mit   Zylinderepithel 
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ausgekleidet  ist,  Schläuche  enthält,  die  von 
zy  lin  drokubischen  Zellen  gebildet  werden 
und  die  den  Kanälchen  des  Wölfischen  Körpers 
ähnlich  sehen,  und  daneben  noch  solide  Zell- 
stränge, die  als  in  En  t  wickl  ung  b  egr  if  f  ene 
Kanälchen  zu  deuten  sind.  II.  Durch  das  Vor- 
handensein von  Nebennierenknö tchen ,  die, 
wie  es  in  den  Marchandsch  en  Nebennieren  in 
nächster  Nähe  der  Abkömmlinge  des  Wolff- 
schen  Körpers  in  der  Region  der  Geschlechts- 
organe geschieht,  auch  mit  der  Zystenhöhle 
und  den  in  der  Wand  der  Zyste  gelegenen 
Schläuchen  räumlich  in  innigem  Verhältnis 
stehen. 

Es  sei  hier  noch  bemerkt,  daß  die  Art  und  Weise  des  Auftretens 
der  Nebennierenknoten  zu  manchen  Ausführungen  über  die  Embryo- 
logie Anlaß  geben  kann,  wie  weiter  unten  ausgeführt  werden  wird. 
In  den  gleichen  Schnitten  nändich,  in  denen  Nebennierenzell- 
insehi  auftraten,  die  den  Charakter  der  zona  glomerulosa  haben 
(Schnitte  der  Serie  6),  fanden  sich  epitheliale  papilläre  Schläuche 
(siehe  Zusammenfassung  B  IV),  die  sich  allmählich  in  Neben- 
nierenzellgruppen  verwandeln. 

Bis  jetzt  wurde  auch  des  Knotens  mit  chorionepitheliomatösem 
Bau  nicht  gedacht  (Schnitte  der  Serie  E),  da  dieser  bei  der  Dis- 
kussion über  die  Pathogenese  der  Zyste  keine  Bedeutung  hat. 
An  sich  aber  wird  auch  er  zu  verschiedenen  Erörterungen  Anlaß 
geben,  die  zu  Schlüssen  führen  werden,  welche  von  den  Ansichten 
die  man  heute  über  die  Chorionepitheliome  hat,  abweichen. 

Es  bleibt  nun  übrig,  nach  Sichtung  der  direkten  Argumente, 
die  aus  dem  Bau  der  Zyste  zu  ziehen  sind  und  deren  Abstam- 
mung vom  Wolff  sehen  Körper  sicher  steUen,  noch  alle  auf- 
gestellten Hypothesen  gegeneinander  abzuwägen,  um  durch 
Exklusion  zu  einem  Schlüsse  zu  kommen.  Nachdem  die  intestinale 
Genese  der  Zyste  zurückgewiesen  wurde,  könnten  für  deren  Ent- 
stehung, abgesehen  vom  Wolffschen  Körper  noch  verant- 
wortlich gemacht  werden :  das  Epithel  des  Zöloms, 
das epithelium  germinativum,die  Geschlechts- 
drüse,   der    Müller  sehe    Gang,    die    Nebenniere. 
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Als  einzige  tatsachlich  mehr  oder  minder  sicher  stehende 
Beweise  für  die  Möglichkeit,  daß  vom  Epithel  des  Zöloms 
Zystenbildungen  ausgehen  können,  kennt  man  Zellgruppen,  die 
im  Peritonaeum  des  kleinen  Beckens  in  der  Nähe  der  weiblichen 
Geschlechtsorgane  dicht  unter  der  Serosa  und  in  mehr  oder  minder 
deutlichem  Zusammenhange  mit  dieser  aufgefunden  worden  sind. 
Man  hat  angenommen,  daß  aus  diesen  Zellgruppen  jene  kleinen 
und  zahlreichen  zystischen  Bildungen  entstehen  können,  die  man 
oft  in  der  Subserosa  der  breiten  Mutterbänder  antrifft  und  rings 
um  die  Tuben.  (Meyer,  Fabricius**,  Aschoff ^  Freund  und 
Bayer  ").  Aber  nicht  alle  Anschauungen  über  diese  Zellhaufen 
und  die  Zysten  decken  sich.  Einige  meinen,  daß  die  Zellhaufen  in 
der  postembryonalen  Periode  durch  Proliferation,  die  von  entzünd- 
lichen Reizen  ausgelöst  werde,  entstehen.  Das  platte  Epithel  der 
Serosa  würde  dabei  seine  ursprüngliche  zylindrische  Form  wieder- 
gewinnen. Andere  glauben,  daß  es  sich  um  Einschlüsse  von  germi- 
nativem  Epithel  handelt,  die  aus  der  embryonalen  Periode  stammen, 
oder  aber  um  eine  Proliferation  dieses  Epithels  im  extrauterinen 
Leben,  die  durch  Entzündungsreize  hervoi^erufen  wurde  :  das 
genannte  Epithel  würde  dann  nach  und  nach  auf  die  Mutterbänder 
übertreten  und  auch  auf  die  Tuben  (S  c  h  i  c  k  e  1  e  ^**).  Endlich 
glauben  noch  andere  (Boss  a),  daß  diese  Zellhaufen  jugendliche 
Formen  von  akzessorischen  Nebennieren  darstellen.  Die  Abstam- 
mung dieser  Bildungen  vom  Zölom  ist  also  nichts  weniger  als 
sicher  festgestellt.  Doch  wenn  man  sie  auch  gelten  lassen  will 
kann  keinerlei  Vergleich  zwischen  diesen  und  der  vorliegenden 
Zyste  aufgestellt  werden.  Überdies  kenne  ich  keine  in  anderen 
Regionen  außer  dem  Bereiche  der  Geschlechtsorgane  gelegene 
Zyste,  für  die  die  Abstammung  vom  Zölom  in  Anspruch  genommen 
worden  wäre. 

Von  dem  Keimepithel  lassen  verschiedene  Autoren  die 
Kystomata  ovarii  ausgehen.  So  könnte  man  wohl  denken,  daß  von 
diesem  Epithel,  noch  ehe  die  Drüse  ihre  Wanderung  nach  dem 
Becken  zu  begonnen,  Zellgruppen  sich  abgetrennt  hätten  und 
der  beschriebenen  Zyste  als  Ursprung  gedient  haben  könnten. 
Aber  wir  finden  in  deren  Bau  keinerlei  Anhaltspunkte  für  diese 
Annahme.  Da  das  Keimepithel  um  die  Zeit,  zu  der  die  Abtrennung 
der  Keime  vor  sich  gegangen  sein  müßte,  schon  starke  Neigung 
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zur  Proliferation  zeigt  und  bereits  die  Bildung  von  Primitiveiem 
einsetzt,  könnte  nur  die  Anwesenheit  von  Eiern  oder  Eisäckchen 
in  der  Zyste  der  Hypothese  eine  sichere  Bestätigung  gewähren. 
Man  könnte  dagegen  allerdings  bemerken,  daß  Eier  und  Eifollikel 
der  Atrophie  anheimgefallen  sein  könnten  und  verschwunden 
wären,  wie  das  bei  gewissen  Ovarialzysten,  speziell  wenn  sie  ein 
ähnliches  Volumen  erreichen  wie  die  vorliegende,  oft  zur  Be- 
obachtung gelangt  ist,  aber  da  wir  doch  so  sehr  verschiedene 
tatsächliche  Anhaltspunkte,  die  für  den  Ursprung  der  Zyste  vom 
Wolff  sehen  Körper  sprechen,  direkt  beobachtet  haben  und 
keinen  einzigen  auch  nur  entfernten,  der  für  die  eben  aufgestellte 
Hypothese  verwertbar  wäre,  li^t  kein  Grund  vor,  sich  dieser  zu- 
zuwenden. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Annahme,  die  Zyste  entstamme 
einem  verlagerten  überzähligen  Ovarium  oder 
einem  abgesprengten  Teile  eines  Ovarium s,  die 
in  das  Mesokolon  gelangt  sein  könnten.  Wir  müssen  an  zwei  sehr 
wichtige  Beobachtungen  erinnern,  eine  von  B  a  s  s  i  n  i^^  und 
eine  andere  schon  angeführte  von  Dowd*^.  Bassini  fand  eine 
retroperitonäale  Zyste,  deren  auskleidendes  Epithel  in  seinem  Bau 
vollkommen  dem  der  Ovarialzysten  entsprach,  weshalb  Bassini 
auch  annahm,  es  handle  sich  um  eine  Zystenbildung  in  einem  über- 
zähligen ektopischen  Ovarium  mit  lumbalem  Sitz.  Auch  in  D  o  w  d  s 
Fall  handelte  es  sich  um  eine  multilokulare  Zyste,  die  in  nichts  von 
den  echten  Ovarialzysten  abwich.  D  o  w  d  nahm  an,  sie  sei  aus 
einem  abgesprengten  Teile  des  Ovariums  oder  Parovariums  ent- 
standen, der  sich  zwischen  die  Blätter  der  Mesokolonanlage  ver- 
lagert habe.  Doch  scheint  es  etwas  gewagt,  mit  voller  Sicherheit 
von  ovarialer  Abkunft  einer  Zyste  zu  reden,  wenn  nicht  die  typischen 
Strukturen  darauf  hinweisen ;  es  wird  doch  immer  nur  eine  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose bleiben.  Man  kann  auch  eine  parovariale 
Genese  nicht  ausschließen,  wie  sie  ja  Do  wd  in  zweiter  Linie  anführt, 
also  daß  man  es  mit  vom  Wolff  sehen  Körper  abstammenden 
Gebilden  zu  tun  hätte.  Das  um  so  eher,  als  man  weiß,  daß  zwischen 
sicher  ovarialen  und  parovarialen  Zysten  keine  Strukturverschieden- 
heiten der  Epithelien  bestehen.  Auch  in  unserem  Falle  würden  wir, 
wenn  wir  nur  das  auskleidende  Epithel  berücksichtigen  würden 
oder  gesehen  hätten,  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden  können,  ob 
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die  Zyste  nicht  doch  von  einem  überzähligen  verlagerten  Ovarium 
abstamme.  Aber  wir  haben  ja  so  manche  andere  epitheliale 
Bildungen  aufgefunden,  die  diese  Genese  ausschließen  und 
einzig  auf  die  Abstammung  vom  W  o  I  f  f  sehen  Körper  hinweisen. 

Sehr  schwer  ist  der  Beweis  zu  bringen,  daß  eine  Zystenbildung 
vom  Müllerschcn  Gange  abstamme.  Kossmann" 
hat  versucht  zu  zeigen,  daß  die  sogenannten  Parovarialzysten 
nicht  vom  Parovarium,  sondern  vom  Müll  ersehen  Gange 
herzuleiten  seien,  von  akzessorischen  Tuben  (Hydrosalpinx). 
Aber  diese  Anschauungen  sind  nicht  durchgedrungen,  und  von 
verschiedener  Seite  wurde  die  Abstammung  vom  W  o  1  f  f  sehen 
Körper  neuerdings  bestätigt.  In  unserem  Falle  fehlt  jeder  Anhalts- 
punkt, um  die  Abstammung  vom  Müller  sehen  Gange  auch 
nur  in  Frage  zu  ziehen,  z.  B.  Muskelfasern,  Flimmerzellen  usw., 
während  dem  alles,  was  für  die  Abstammung  von  den  W  o  1  f  f  sehen 
Organen  spricht,  gegenübersteht. 

Es  bleibt  noch  übrig  zu  erörtern,  ob  nicht  die  N  e  b  e  n  n  i  e  r  e  n 
als  Ursprungsorgan  der  Zyste  angesprochen  werden  könnten, 
um  so  mehr,  da  ja  die  Knoten  von  Nebennierengewebe  in  der  Zysten- 
wand vorliegen.  Es  müßte  aber  in  der  Wand  eine  Unzahl  von 
solchen  Knötchen  zu  finden  sein,  um  diese  Hypothese  haltbar  zu 
machen.  Ich  ****  hatte  Gelegenheit,  eine  große  retroperitonäale  Zyste 
zu  untersuchen,  die  von  meinem  Lehrer  Prof.  C  e  c  i  an  der  könig- 
lichen chirurgischen  Klinik  zu  Pisa  operativ  entfernt  worden  war. 
Ihre  Wand  war  besät  mit  gelben  Knötchen  und  Flecken,  in  der  die 
mikroskopische  Untersuchung  Nebennierengewebe  (Rinden-  und 
Marksuhstanz)  aufdeckte.  Das  Stroma  der  Wand  war  binde- 
gewebiger Natur,  im  Innern  der  Bildung  keinerlei  epitheliale 
oder  endotheliale  Auskleidung  aufzufinden.  Diese  Zyste  muß 
wohl  unbedingt  als  von  einer  großen  abgesprengten  Nebenniere 
herstammend  angesehen  werden,  jedoch  weicht  ihr  Verhalten 
augenscheinlich  von  dem  der  hier  in  Frage  stehenden  Zyste  des 
Mesokolon  ab,  in  der  Nebennierenknoten  nur  vereinzelt  vor- 
kommen gegenüber  der  Unzahl  bei  der  anderen  Bildung  ;  zudem 
tritt  in  ersterer  auf  deren  Innenseite  ein  auskleidendes  Epithel 
auf,^wie  es  in  den  Nebennieren  nirgend  vorkommt. 

Nachdem  wir  so  auf  direktem  und  indirektem  W^e  zum  Schluß 
gelangt  sind,  daß  die  Zyste  vom  W  o  I  f  f  sehen  Körper  abstamme. 
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bleiben  nur  noch  die  Gründe  anzuführen,  die  ebenfalls  für  diese 
Ansicht  sprechen,  wie  sie  aus  der  Kenntnis  der  anderen  zystischen 
Bildungen,  die  vom  Mesonephron  ihren  Ausgangspunkt  nehmen, 
ersichtlich  sind.  Von  der  hinteren  Wand  der  Bauchhöhle,  unmittel- 
bar unter  dem  Zwerchfell  bis  ins  kleine  Becken,  in  der 
Niere,  im  retroperitonäalen  Gewebe,  im  Mesenterium,  in  den 
Mutterbändem,  im  Ovarium,  im  Hoden,  in  den  Tuben,  im 
I  ■  torus,  in  den  Wandungen  der  Vagina  kann  der  W  o  1  f  f  sehe 
Körper  von  seinem  Entstehen  ab  bis  zu  seiner  vollkommenen 
Involution  Reste  zurücklassen,  aus  denen  sich  zystische  Bildungen 
entwickeln  können.  Wir  werden  jene  Fälle  unter  den  so  mannig- 
fachen und  zahlreichen  herausgreifen,  die  die  größten  Analogien 
mit  dem  hier  behandelten  bieten. 

Albarran^  hat  vor  wenigen  Jahren  einen  Fall  von  perinäaler 
Zystenbildung  beschrieben  und  für  diese  Abkömmlinge  den  Wo Iff sehen 
Körper  als  ihren  Ursprung  angesprochen.  Es  handelte  sich  um  ein  zehn- 
jähriges Mädchen,  das  an  der  rechten  Seite  im  Abdomen  eine  Geschwulst 
von  glatter  Oberfläche  aufwies.  Diese  Geschwulst  verband  sich  nach 
oben  mit  der  Leber,  nach  unten  reichte  sie  bis  in  die  Fossa  iliaca.  Nach 
innen  griff  sie  über  die  Linea  alba  hinüber.  Es  war  kein  deutliches 
^ballottement"  zu  konstatieren,  auch  kein  Tympanismus  des  Kolon  vor 
dem  Tumor.  Es  war  niemals  Hämaturie  aufgetreten,  kein  Albumin,  Zucker 
oder  Gallenpigmente  im  Harn  nachzuweisen.  Es  wurde  die  Diagnose 
auf  Tumor  renalis  gestellt  und  zur  Laparotomie  geschritten.  Die  Geschwulst 
war  vom  hinteren  Blatte  des  Peritonaeum  überzogen,  das  Kolon  nach  rechts 
gedrängt.  Nach  Einschnitt  des  Peritonaeums  gelangte  man  auf  die  Ge- 
sehwnlstmasse,  die  mit  Leber  und  Niere  verwachsen  war.  Die  Niere  war 
plattgedrückt  und  mußte  mit  dem  Tumor  entfernt  werden.  Normaler 
postoperativer  Krankheitsverlauf.  Bei  der  makroskopischen  Untersuchung 
zeigte  sich,  daß  die  Geschwulst  wohl  mit  der  Niere  im  engsten  Zusammen- 
hange war,  aber  doch  keine  direkte  Verbindung  mit  ihr  einging.  Es 
lagen  also  sekundäre  Adhärenzen  vor.  Die  Tumormasse  war  von  vielen 
Zysten  zusammengesetzt,  von  denen  die  Mehrzahl  etwa  so  groß  war 
wie  eine  Mandarinenfrucht.  Alle  enthielten  eine  klare,  gelbliche  Flüssig- 
keit, die  entweder  sehr  dünnflüssig  oder  fadenziehend  war.  Weder  in 
der  Niere,  noch  in  der  Leber  hatte  man  zystische  Bildungen  auffinden 
können.  Das  Stroma  des  Tumors  zeigte  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  von  Bindegewebe  in  verschiedenen  Entwicklungsstufen 
dargestellt.  An  einzelnen  Stellen  fand  sich  ein  schleimiges  Gewebe, 
meist  aber  fibrilläres  mit  länglichen  Kernen.  Hier  und  da  lagen  zwischen 
dem  Bindegewebe  glatte  Muskelfasern,  nirgends  zeigten  sich  gestreifte. 
Die    Zysten   waren   von   einem   kubischen   mehr   oder   minder 
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abgeplatteten  Epithel  ausgekleidet;  viele  enthielten  grofie 
papilläre  Bildungen,  die  vom  gleichen  Epithel  überzogen 
waren.  Neben  diesen  Zysten  fand  sich  eine  große  Menge 
epithelialer  schlanchförmiger  Bildungen,  die  öfters  auch  als 
solide  Stränge  auftraten.  Die  Zellen  waren  hier  höher  als  im 
Epithel  der  Zystenhöhlen.  Ihr  Aussehen  erinnerte  sehr  an 
nicht  ganz  ausgebildete  Wolffsche  Tubuli.  Nirgends  fanden 
sich  glomerulusähnliche  Bildungen.  Albarran  meint,  da  in  der 
Niere  keinerlei  zystische  Veränderungen  aufzufinden  waren  und  der  Tumor 
augenscheinlich  nur  sekundär  mit  diesem  Organ  in  Zusammenhang  ge- 
kommen war,  könne  man  seine  Entstehung  überhaupt  nicht  anders  er- 
klären als  mit  der  Annahme,  daß  er  von  abgesprengten  Teilen  des 
Wol  ff  sehen  Körpers  entstanden  sei.  Er  stützt  diese  Behauptung  auf 
die  Befunde  der  Auskleidung  der  Zysten,  Zellschläuche  und  -Stränge. 

Ich  habe  diesen  Fall  eingehender  wiedergegeben,  da  er, 
wie  man  sogleich  sehen  muß,  in  seinen  Einzelheiten  dem  hier 
behandelten  sehr  ähnliche  Verhältnisse  aufweist.  Albarran 
hebt  hervor,  daß  er  nirgends  glomerulusähnliche  Bildungen  aufzu- 
finden vermochte,  wie  das  ja  auch  in  unserer  Zyste  der  Fall  war. 
Dennoch  hat  Albarran  nicht  gezaudert,  auf  Grund  der  anderen 
angeführten  Struktureigentümlichkeiten  die  Abstammung  von 
Derivaten  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers  als  sichergestellt  anzunehmen, 
ganz  so  wie  dies  in  unserem  Falle  geschehen.  Wa«  bei  unserer 
Zyste  als  Hauptanhaltspunkt  für  die  Annahme  der  genaimten 
Abstammung  gelten  muß,  ist  der  Befund  jenes  erbsgroßen  Knotens, 
der  sich  aus  kleinen  Zysten  und  mikroskopischen  Tubuli  zusammen- 
gesetzt zeigte.  Ich  hebe  hervor,  daß  Albarran  in  seinem  Falle 
sich  einzig  auf  den  histologischen  Befund  stützt  und  es  nicht  für 
nötig  erachtet,  irgend  eine  andere  als  die  ang^ebene  Entstehung:?- 
weise  in  Frage  zu  ziehen.  Es  ist  unmöglich,  sagt  er,  sich  eine  Idee 
über  die  Entstehung  des  Neoplasma  zu  machen,  wenn  man  nicht 
annimmt,  daß  es  von  abgesprengten  Keimen  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  sich  gebildet  habe.  Wenn  wir  nun  noch  den  Sitz  der  beiden 
Tumoren,  unseres  und  des  von  Albarran,  vergleichen,  so  ergibt 
sich  ein  neues  Argument  für  die  Abstammung  des  vorliegenden, 
wie  sie  dargestellt  worden  ist. 

Albarran  führt  eine  Anzahl  von  retroperitonäalen  Bil- 
dungen an,  die  vom  genetischen  Standpunkte  mit  der  von  ihm 
beschriebenen  verwandt  sind.     Zwei  Fälle,   die  Lockwood*^ 
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beschrieben.  Dieser  fand  eine  epitheliale  Auskleidung,  welche  für 
die  Formationen  die  Abstammung  von  Derivaten  des  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körpers  annehmen  ließ.  Dann  einen  von  Hartmann 
und  L  e  c  e  n  e  *^  beschriebenen  soliden  perirenalen  Tumor,  der 
als  Lipomyosarkoma  sich  erwies,  aber  ebenfalls  epitheliale,  tubu- 
löse  Bildungen  enthielt,  welche  die  Struktur  der  Kanäle  des  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körpers  zeigten.  Endlich  noch  eine  Beobachtung  von  ll  e  1  - 
b  i  n  g  ••,  der  ebenfalls  eine  perirenale,  polyzystische  Neubildung 
zugrunde  lag,  die  eine  adenomatöse,  papilläre  Struktur  zeigte. 
Diese  verschiedenen  Fälle  beweisen,  sagt  Albarran,  daß  den 
Resten  des  Wolffschen  Körpers  ein  Anteil 
an  d  erEntwicklung  perirenal  er  Neubildungen 
zukommen  kann.  Wenn  man  diese  Tumoren  mit  den  Misch- 
geschwülsten der  Nieren  vergleicht,  kann  man  anerkennen,  daß 
ein  Teil  der  epithelialen  Massen  dieser  Geschwülste  vom  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körper  stammen. 

Selbstverständlich  sind  Neubildungen,  die  vom  W  o  1  f  f  sehen 
Körper  abstammen,  dort  noch  häufiger  aufzufinden,  wo  die  Reste 
des  W  0 1  f  f  sehen  Körpers  keine  zufälligen  Befunde  sind,  z.  B. 
in  den  breiten  Mutterbändem.  Hier  finden  sich  zystische  Bildungen 
mit  größter  Häufigkeit.  Wir  denken  dabei  nur  an  jene,  die  von  den 
Elementen  des  Mesosalpinx  (Parovarium)  ausgehen.  Wenn  wir 
von  den  multiplen  kleinen  Zysten  absehen,  über  deren  Ursprung 
noch  keine  einheitlichen  Anschauungen  herrschen  (man  will  sie, 
wie  oben  schon  gesagt,  vom  Zölom-Epithel,  vom  embryonalen 
Keimepithel,  vom  ausgewachsenen  Keimepithel,  von  jungen  ak- 
zessorischen Nebennieren  herleiten),  kann  man  die  übrigen 
Zysten  der  Ligamenta  lata  als  parovariale  Zysten  zusammenfassen. 
Diese  Benennung  schließt  sowohl  einen  topographischen  als  einen 
genetischen  Begriff  in  sich.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  nimmt  an, 
daß  diese  Neubildungen  vom  Parovarium  oder  Rosenmüller- 
schen  Oi^ane  ausgehen,  das  den  Geschlechtsteil  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  darstellt.  Diese  Bildungen  haben  also  ein  großes  Interesse 
füf  unseren  Fall,  weil  sie  beweisen,  daß  vom  W  o  1  f  f  sehen  Körper 
große  zystische  Formationen  abstammen  können,  wie  das  meist 
die  parovarialen  Tumoren  sind.  Es  wäre  unnütz,  weiter  auf  diese 
Frage  einzugehen,  wenn  nicht  Kossmann®^  scharf  gegen  diese 
Ansicht  zu  Felde  gezogen  wäre. 
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Rossmann  gibt  zu,  daß  die  Schlauche  des  Parovariams  einer  xt- 
'  stischen  Erweiterung  anheimfallen  können,  doch,  meint  er,  seien  diese 
Tumoren  nur  klein,  während  die  größeren,  die  bekanntlich  bis  zu  Kopf- 
größe anwachsen  können,  nach  seiner  Ansicht  von  den  akzessoriscben 
Muttertrompeten,  den  Parasalpingen  (daher  die  von  Kossmann  aufge- 
brachte Benennung  Hydroparasalpingen)  entständen. 

Man  müßte,  meint  Rossmann,  an  den  Wandungen  dieser  Tumoren 
parovariale  Schläuche,  die  in  die  Höhle  der  Zyste  münden,  auffinden,  um 
zugeben  zu  können,  daß  sie  von  diesem  Organe  abstammen,  und  deo 
Beweis  liefern,  daß  diese  Schläuche  nicht  etwa  Gefäße  seien.  Das  sezer- 
nierende  Organ  der  Urniere,  sagt  Kossmann  weiter,  sind  die 
Glomeruli,  doch  gehen  diese  zugninde.  Das  Parovarium,  das  Par- 
oophoron,  der  Gärtner  sehe  Gang  sind  einfache  ableitende  Wege  und 
haben  niemals,  wenigstens  in  der  Reduktionsperiode,  eine  sekretorische 
Tätigkeit,  auch  fehlt  ihnen  die  zu  diesem  Bebufe  unerläßliche  Vaskulari- 
sation. Es  ist,  meint  er,  darum  schwer  zu  verstehen,  von  wo  das  reich- 
liche Sekret  kommen  könnte,  das  die  Zysten  zu  dem  enormen  Volumen 
ausdehnt.  Bei  den  Tuben  ist  das  hingegen  leicht  verständlich,  da  diese 
unstreitig  eine  Tätigkeit  besitzen.  Auch  haben  die  Zysten  der  Ligamenta  lata 
Muskelfasern  und  Flimmerzellen,  während  in  den  Parovariaischläuchen 
niemals  Muskeln  aufzufinden  sind  und  ebensowenig  Flimmerzellen.  Ebenso 
spricht  Kossmann  für  seine  Anschauung  das  Auftreten  von  Papillen 
der  Falten,  die  denen  der  Tuben  gleichen,  an,  und  endlich  findet  er  ein 
Argument  für  seine  Ausführungen  in  der  Existenz  von  tubenartigen  An- 
hängen und  akzessorischen  Tuben  in  den  breiten  Mutterbändem.  Diese 
Angriffe  Kossmanns  auf  die  allgemein  herrschende  Ansicht  der  parova- 
rialen  Genese  der  Bildungen  gaben  Anlaß  zu  erneuten  Forschungen,  und 
diese  führten  zu  Resultaten,  die  die  angefochtene  Ansicht  nur  noch  be- 
stätigten. Ich  werde  nur  die  wichtigsten  dieser  Studien  und  Ergebnisse 
hier  kurz  anführen.  v.  Recklinghausen  konnte  in  einer  Zyste,  die 
die  Dimension  eines  Kinderkopfes  erlangt  hatte,  einen  Schlauch  auffinden, 
der  in  die  Haupthöhle  mündete,  und  auch  andere  Schläuche  des  Epoopho- 
ron in  der  Zystenwandung.  Kossmann  aber  entgegnete,  es  könne  sich 
um  eine  akzessorische  Tube  handebi.  Schlckele^^  untersuchte  die 
gleiche  von  v.  Recklinghausen  schon  studierte  Zyste  und  fand 
weitere  Epoophoronschläuche.  Es  müßten,  wenn  diese  Bildungen  wirklich, 
wie  Kossmann  behauptet,  akzessorische  Tuben  wären,  in  jenem  breiten 
Mutterband  mindestens  ein  Dutzend  enthalten  gewesen  sein,  bemerkt 
Schickele  sehr  richtig;  wo  hätte  dann  Kossmann  das  Parovarium  ge- 
sucht?  Was  dann  den  Bau  der  Parovarialschläuche  anlangt,  so  ist  von 
verschiedenen  Seiten,  entgegengesetzt  der  Aussage  Kossmanns,  die  Ge- 
genwart von  Flimraerzellen  sicher  festgestellt  worden.  So  sagt  v.  Reck- 
linghausen,  wie  wir  schon  erwähnt,  daß  bei  Embryonen  von  Säugern 
und  auch  bei  erwachsenen  Frauen  das  Epithel  des  Epoophoron  mit 
Wimpern  versehen  sein  könne.    Es  ist  andererseits  auf  den  Befund  man- 
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gelnder  Wimpern  kein  großes  Gewicht  zu  legen,  da  aus  einer  langen  Reihe 
von  Ursachen  diese  unsichtbar  werden  oder  wirklich  zugrunde  gehen 
können.  Auch  muß  man  erwähnen,  daß  nicht  in  allen  Zysten  der  Liga- 
menta lata  Flimmerzellen  aufgefunden  worden  sind.  Schicke le,  der 
sich  entschieden  gegen  die  Anschauungen  Kossmanns  ausspricht,  meint, 
daß  die  Frage  auf  die  Existenz  oder  das  Fehlen  von  Zilien  in  den  Ka- 
nalcfaen  des  Epoophoron  sich  reduziere;  diese  aber  sei  als  definitiv  im 
bejahenden  Sinne  gelöst  zu  betrachten.  Fast  gleichzeitig  mit  Schi  ekele 
behandelte  Ferroni'^^  die  Frage  und  studierte  sie  an  einem  reichen 
Material,  das  ihm  aus  der  Klinik  für  Geburtshülfe  in  Pavia  und  der  Pri- 
vatklinik von  Professor  Mangiagalli  zur  Verfügung  stand.  Er  kam  zu 
dem  Schlüsse,  daß  wohl  einige  der  Tumoren  des  Ligamentum  latum  von 
akzessorischen  Tuben  oder  Parasalpingen  herstammen  können,  die  Mehr- 
zahl aber  entschieden  vom  Parovarium  komme.  Darum  schlug  er  für 
diese  letztere  Gruppe  den  Namen  mesonephrische  Zysten  vor,  da  mit 
dieser  Bezeichnung  die  Genese  genauer  bezeichnet  sei,  weil  unter  par- 
ovarialen  Zysten  auch  solche,  die  von  der  Parasalpinx  abstammen,  aber  in 
der  Nähe  des  Parovariums  liegen,  verstanden  werden  könnten.  Ferro ni 
spricht  sich  wie  Schi  ekele  für  die  Gegenwart  von  Zilien  in  den 
Schläuchen  der  Mesonephronreste  der  Ligamenta  lata  aus,  bemerkt  aber, 
daß  nicht  immer  das  Epithel  der  in  Frage  stehenden  Zysten  die  Eigen- 
schaften des  normalen  Epithels  der  Mesonephrontubuli  wiedergebe.  Eine 
Menge  von  mechanischen  oder  vitalen,  sozusagen  zufälligen  Faktoren 
wirken  auf  das  Epithel  ein.  In  verschiedenen  Fällen  entbehrt  es  mit 
Sicherheit  der  Wimpern. 

Was  dann  die  Papillen-  und  Faltenbildungen  anlangt,  die  Koss- 
mann  anführt  und  als  den  Tuben  gleichwertig  hinstellt,  so  behaupten 
Schickele  wie  Ferroni,  niemals  derartige  Bildungen  gesehen  zu  haben, 
und  glauben,  Kossmann  habe  als  solche  jene  bindegewebigen  Vorsprünge 
angesehen,  die  als  Ausdruck  einer  starken  Entwicklung  der  Zystenwand 
gelten  müssen  oder  auf  Grund  rein  passiver  Retraktionen  entstanden  sein 
können. 

Schickele  und  Ferroni  haben  weiter  dargetan,  wie  übrigens  auch 
andere  Autoren,  daß  das  von  Kossmann  als  konstant  angesprochene 
Auftreten  von  glatten  Muskelfasern,  das  er  ebenfalls  gegen  die  Möglich- 
keit einer  Abstammung  der  Zysten  der  breiten  Mutterbänder  vom  Par- 
ovarium aufführt,  keineswegs  konstant  ist.  Schickele  fand  dieses  Ge- 
webe in  den  kleineren  Bildungen,  niemals  in  den  großen.  Übrigens  sagt 
er,  daß  bei  den  Schläuchen  des  Paroophoron  gleich  unter  dem  Epithel 
eine  fibrilläre  Lage  mit  oder  ohne  Zellen  liege,  dieser  folge  dann  ge- 
wöhnlich eine  Schicht  glatter  Muskelfasern,  oft  jedoch  bleibe  man  im 
Zweifel,  ob  es  sich  um  ein  glattes  Muskelgewebe  oder  um  Bindegewebe 
handle.  Ferroni  sagt,  daß  die  Mesonephronschläuche,  welche  sich  zystisch 
zu  erweitem  beginnen,  selten  der  Muskelfasern  entbehren.  Bei  größerer 
Ausdehnung  der  Gebilde  schwinden  dann  diese  Fasern  manchmal  voll- 
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kommen,  können  degenerieren  oder  eine  bedeutende  Entwicklung  eilangen. 
AuBer  diesem  Verhalten,  das  zur  Genüge  die  Inkonstanz  der  Befunde  be- 
treffs Muskelfasern  in  den  Zysten  der  breiten  Mutterbänder  erklärt,  mofl 
man  noch  bedenken,  daß  in  Fällen,  in  denen  diese  Bänder  selbst  eme 
stark  entwickelte  glatte  Muskulatur  besitzen,  es  leicht  geschehen  kann,  dafi 
mau  bei  Zysten  den  Eindruck  bekommt,  als  gehöre  diesen  das  Muskel- 
gewebe zu,  während  es  in  Wirklichkeit  einzig  dem  Mutterbande  ajigehört 

Es  bleibt  noch  übrig,  auf  die  Aussage  Kossmanns  einzu- 
gehen, daß  Parovariura,  Paroophoron,  G  a  r  t  n  e  rscher  Gang  nur 
ableitende  Wege  darstellen,  die  niemals  eine  sekretorische  Tätigkeit 
besitzen.  Das  ist  für  uns  von  großer  Wichtigkeit,  da  wir  ja  behaupten, 
die  vorliegende  Zyste  stamme  vom  W  o  1  f  f  sehen  Grange,  also 
einem  Homologon  des  Parovariums,  und  daß  ihr  Inhalt  von  der 
sekretorischen  Tätigkeit  des  Auskleidungsepithels  herstamme,  die 
durch  irgendeinen  Reiz  ausgelöst  wurde.  Gegen  Kossmanns 
Ansicht  stehen  verschiedene  Tatsachen.  Es  würde  genügen,  anzu- 
führen,  daß  F  e  r  r  o  n  i  in  einigen  Mesonephrontubuli  eine  evidente 
Zunahme  des  Epithels  konstatiert  habe  mit  Kemteilungsfiguren,  Ten- 
denz zu  exzentrischer  Ausdehnung,  mit  Papillenbildung  und  Sekret 
in  den  Lumina  der  Tubuli.  Sicherlich  sind  die  Reste  des  W  o  1  f  f  - 
sehen  Körpers,  die  in  den  breiten  Mutterbändem  eingeschlossen 
sind,  in  Rückbildung  begriffene  Teile,  aber  wie  alle  embryonalen 
Reste  und  Einschlüsse  können  sie  aus  unbekannten  Gründen  ihre 
Tätigkeit  wieder  entfalten  und  zu  Neubildungen  anwachsen.  W^enn 
nun  Kossmann  glaubt,  daß  eine  akzessorische  Tube,  die  im 
Mutterbande  eingeschlossen  ist  und,  jeder  Funktion  beriubt,  einen 
embryonalen  Rest  darstelle,  von  dem  Neubildungen  ausgehen, 
kann  man  nicht  begreifen,  warum  das  Gleiche  nicht  auch  bei  den 
anderen  embryonalen  Resten  (Tubuli  des  Parovarium)  eintreten 
könnte.  Zudem  wissen  wir  nicht,  ob  in  der  primitiven  Nierenbil- 
dung das  Epithel  der  Ausführungsgänge  wirklich  eine  rein  passive 
Rolle  spielt,  oder  aber,  wie  das  heim  ausgebildeten  Organ  der  Fall 
ist,  neben  der  auskleidenden  Funktion  auch  noch  mit  der  betraut 
ist,  gewisse  Substanzen  auszuscheiden,  die  von  den  durch  die  Glonie- 
ruli  ausgeschiedenen  verschieden  sind. 

Tatsächlich  spricht  eine  Reihe  von  Tatsachen  dafür,  daß 
die  Reste  des  Wolf  fschen  Körpers,  die  man  in  der  Geschlechts- 
region auffindet  (und  demgemäß  auch  andere)  eine  sekretorische 
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Tätigkeit  entfalten  können.  Kürzlich  hat  Sfameni^^  eine 
Arbeit  unter  dem  Titel:  „Fistole  ureterali  consecutive  ad  inter- 
venti  ginecologici  e  spontaneamente  guarite,  o  fistele  dei  canali 
di  Malpighi-Gartner?*'  herausgegeben,  in  der  er  über 
drei  Fälle  von  Hysterektomia  vaginalis  berichtet,  welche  er  in  der 
kgl.  Klinik  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  zu  Pisa  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte.  Es  war  in  allen  dreiFällendenll.,bezw.4.,13.Tag 
nach  der  Operation  ein  reichlicher  Ausfluß  von  Flüssigkeit  ein- 
getreten, der  erst  von  einer  Läsion  des  Ureters  herrührend  gedacht 
wurde.  Doch  wegen  der  absolut  nicht  anomalen  Verhältnisse 
während  der  Operationen,  wegen  der  raschen,  so  leicht  erzielten 
Heilung  der  Fisteln,  die  spontan  ohne  jeglichen  Eingriff  erfolgte, 
weil  in  den  Flüssigkeiten  keine  der  Substanzen,  die  zu  diagnosti- 
schem Zwecke  verabreicht  wurden  (Salol,  Jodkalium)  und  die 
deutlich  in  dem  der  Blase  entstammenden  Harne  nachgewiesen 
werden  konnten,  aufzufinden  war,  meint  Sfameni,  daß  es 
sich  nicht  um  Urin,  der  aus  einer  Ureterenfistel  stamme,  handle, 
sondern  um  eine  von  den  Malpighi-Gartne rschen  Tubuli 
herkommende  Flüssigkeit.  Das  Aufhören  des  Ausflusses  würde 
sich  mit  der  Heilung  der  operativ  gemachten  Läsionen  erklären, 
oder  aber  durch  das  Aufhören  der  Reize,  die  durch  den  opera- 
tiven Eingriff  dargestellt  sind.  Sfameni  stellt  aus  den  letzten 
13  Jahren  18  mitgeteilte  ähnliche  Fälle  zusammen,  bei  denen  Ure- 
terenfisteln  angenonunen  werden,  denen  er  aber  nach  verschiedenen 
B^leiterscheinungen  die  gleiche  Deutung  gibt  wie  dem  von  ihm 
mitgeteilten.  Die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  sehr  groß  sein.  Sfa- 
meni konnte  in  seinem  Fall  3  in  wenig  Stunden  über  einen  Liter 
sammeln.  M  o  n  o  d  fing  900  bis  2000  ccm  auf,  und  eine  genaue 
chemische  Untersuchung  schloß  aus,  daß  es  sich  um  Urin  handele. 
Wenn  also  von  dem  G  a  r  t  n  e  rschen  Organ  anläßlich  eines 
operativen  Reizes  eine  solch  rege  Sekretion  ausgehen  kann,  erscheint 
es  sehr  glaubhaft,  daß  diese  Abkömmlinge  des  Wolf  f  sehen 
Körpers  (und  damit  auch  die  anderen  Derivate  desselben)  aus 
verschiedenen  unbekannten  Ursachen  —  wie  ja  auch  die  Ursachen, 
die  den  anderen  Tumoren  zugrunde  li^en,  unbekannt  sind  — 
eine  rege  sekretorische  Tätigkeit  entwickeln  können  und  so  zystische 
Bildungen  entstehen  lassen.  Sfameni  bleibt  aber  nicht  bei 
Vermutungen  stehen,  sondern  bringt  Beweise  dafür,  daß  die  G  a  r  t  - 
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n ersehen  Gänge  wirklich  Ausscheidungen  hervorzubringen  ver- 
mögen. Gebhard"  fand  während  einer  Hysterektomie  im 
Parametrium  einen  Gang,  der  das  Aussehen  des  Ureters  hatte. 
Mikroskopisch  untersucht  zeigte  er  sich  als  G  a  r  t  n  e  r  scher  Gang. 
S  f  a  m  e  n  i  erinnert  auch  an  einen  von  Lawson  Tait  mit- 
geteilten Fall.  Eine  sechzigjährige  Frau  verlor  seit  etwa  dreißig 
Jahren  eine  klare  Flüssigkeit  in  reichlicher  Menge  aus  den  Geni- 
talien. Er  stellte  fest,  daß  diese  nicht  aus  der  Urethra  oder  dem 
Uterus  herstammte,  sondern  aus  zwei  kleinen,  beiderseits  vor  der 
Mündung  der  Urethra  gelegenen  Öffnungen  ausfloß,  die  nichts 
anderes  als  die  unteren  Mündungen  des  Wol  ff  sehen  Ganges 
darstellten  (Gärtner sehe  Gänge).  Lawson  Tait  brannte 
mit  dem  Kauter  die  Öffnungen  aus,  es  stellten  sich  quälende  Sym- 
ptome ein,  die  erst  mit  der  Ruptur  des  erzielten  Verschlusses  auf- 
hörten. Nach  verschiedenen  erneuten  Verschlußversuchen  traten 
immer  wieder  nach  einigen  qualvollen  Tagen  neue  Durchbruche 
ein,  so  daß  Lawson  Tait  zur  Abtragung  der  beiden  Mutter- 
bänder geschritten  wäre,  wenn  das  Alter  der  Patientin,  die  mittler- 
weile das  70.  Jahr  erreicht  hatte,  ihn  nicht  davon  zurückgehalten 
hätte. 

Man  kann  also  Kossmanns  Einwürfe  gegen  die  parovariale 
Genese  der  Zysten  der  Mutterbänder  als  hinfällig  erachten  und 
sagen,  daß,  wenn  auch  einzelne  derselben  von  akzessorischen  Tuben 
stammen  können,  wie  er  meint,  doch  die  Mehrzahl  unbedingt  von 
Resten  des  Wolff  sehen  Körpers  kommen.  Der  Umstand,  daß 
so  große  Zysten  aus  den  Resten  des  Mesonephron  entstehen  können. 
ist  eine  wichtige  Tatsache,  die  für  die  dargelegte  Genese  des  vor- 
liegenden Falles  spricht. 

Es  bleibt  nur  noch  zu  untersuchen,  ob  diese  Parovarialzysten 
gleiche  Strukturverhältniase  aufweisen,  wie  sie  in  dem  hier  beschrie- 
benen Tumor  des  Mesenteriums  gefunden  wurden.  Ich  habe  die 
starke  sekretorische  Tätigkeit  und  Proliferationserscheinungen  des 
Epithels  hervorgehoben,  die  adenomatösen  und  zystadenomatösen 
Bildungen,  welche  berechtigen  anzunehmen,  daß  man  in  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  statt  der  Zyste  ein  wahres  Kystoadenom  aufge- 
funden haben  würde,  die  Eigenschaften  der  Flüssigkeit,  die  dick- 
flüssig, fadenziehend,  bräunlich  und  von  hohem  spezifischen  Gewicht 
war.  Man  nimmt  gewöhnlich  an,  daß  die  Zysten  des  breiten  Mutter- 
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bandes  einen  klaren,  dünnflüss^en  Inhalt  haben,  daß  ihr  Epithel 
keine  glandulären  Bildungen  zeige,  und  daß  die  Gebilde  einen, 
höchstens  zwei  Hohlräume  aufweisen. 

Was  den  Inhalt  anbelangt,  wurde  schon  gezeigt,  daß  er,  wenn 
auch  nur  in  einzelnen  Fällen,  doch  die  bei  dem  hier  beschriebenen 
Falle  aufgefundenen  Eigenschaften  zeigen  könne.  Was  die  anderen 
Punkte  anbelangt,  so  haben  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre 
klar  dai^etan,  daß  es  Neubildungen  gibt,  die  vom  Mesonephron 
abzuleiten  sind,  welche  den  hier  beschriebenen  vollkommen  analoge 
Befunde  zeigen.  K  i  1 1  i  a  n  "*  hat  schon  vor  Jahren  in  einer  Par- 
ovarialzyste  glanduläre  Einstülpungen  gesehen,  die  er  mit  den 
Schläuchen  der  Lieberkühn  sehen  Drüsen  vergleicht.  S  c  h  i  k  - 
k  e  1  e  ^^  konnte  niemals  Ähnliches  sehen  und  glaubt,  daß  es  in 
dem  eben  erwähnten  Falle  sich  nicht  um  eigentlich  drüsige  Gebilde, 
wohl  aber  eher  um  Einsenkungen  des  auskleidenden  Epithels 
gehandelt  habe,  die  im  Querschnitt  als  glanduläre  Bildungen 
imponierten.  Es  scheint  auffallend,  daß  K  i  1 1  i  a  n  einen  so  groben 
Fehler  begangen,  da  es  eine  elementare  Regel  der  Technik  ist,  zur 
Feststellung  ähnlicher  Verhältnisse  sich  der  Serienschnitte  zu  be- 
dienen. S  c  h  i  c  k  e  1  e  sagt,  daß  ihm  kein  Fall  von  wahren  Kysto- 
men, d.  h.  von  multilokularen  Zysten  der  Mutterbänder  bekannt 
geworden,  fügt  aber  gleich  hinzu,  daß  man  theoretisch  solche  Vor- 
kommnisse nicht  verneinen  könne.  Was  S  c  h  i  c  k  e  1  e  für  als 
theoretisch  möglich  erklärt,  hat  F  e  r  r  o  n  i  *'  zu  beobachten  Ge- 
legenheit gehabt.  Es  handelte  sich  erstens  um  ein  wahres  Kysto- 
adenoma  des  Mutterbandes  (erst  schien  es  eine  einfache  intra- 
ligamentöse  Zyste  zu  sein),  das  krebsig  zu  entarten  begann.  Es 
s(ammte  von  den  Resten  des  Wo  Iff  sehen  Körpers  her  und  die 
adenomatösen  Bildungen  gingen  von  den  Tubuli  des  nahebei 
liegenden  Epoophoron  aus  (Fall  18,  Gruppe  1);  zweitens  um  ein 
multilokulares  Kystoma  des  gleichen  Ursprungs  (Fall  20,  Gruppe  4); 
drittens  um  eine  intraligamentöse  Mesonephronzyste,  die  die  mikro- 
skopischen Verhältnisse  eines  Cystoadenoma  papillomatosum  auf- 
wies (Fall  18,  Gruppe  4).  S  a  1 1  a  ^^^  hat  an  der  Kgl.  Klinik  für 
Geburtshilfe  und  Gynäkologie  zu  Cagliari  eine  multilokulare  intra- 
ligamentöse Zyste,  die  F  e  r  r  o  n  i  exstirpiert  hat,  zu  untersuchen 
Gel^enheit  gehabt,  in  der,  wie  bei  der  mesenterialen  Zyste,  die 
hier  behandelt  wird,  adenomatöse  Bildungen  sich  fanden.   S  a  1 1  a 
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leitet  die  von  ihr  beschriebene  Neubildung  von  Resten  des  Meio- 
nephrons  ab  und  sagt,  daß  sich  in  diesem  Falle,  statt  wie  gewöhnUeh 
eine  einfache  Zyste,  vom  Parovarium  ein  Komplex  von  Tumoren 
mit  zystischem  Charakter  gebildet  habe,  in  welchem  zu  allen  Fak- 
toren, die  gewöhnlich  bei  der  zystischen  Degeneration  der  Reste 
des  W  0 1  f  f  sehen  Körpers  mitspielen,  auch  noch  die  Mehrproduk- 
tion von  Seiten  des  Epithels,  die  sich  in  den  adenomatösen  Bildun- 
gen ausdrückt,  hinzukommen. 

Es  ist  aus  alledem  ersichtlich,  daß  wir 
die  Meson  ephron  Zysten  der  breiten  Mutter- 
bänder gut  mit  der  hier  beschriebenen  Bildung 
vergleichen  können,  und  daß  aus  diesem  Ver- 
gleiche weiter  schwerwiegende  Argumente 
für  die  Abstammung  derselben  vom  Wolff- 
schen   Körper  sich   ergeben. 

Diese  Diskussion  der  Fragen,  die  über  die  Zysten  der  breiten 
Mutterbänder  aufgeworfen  worden,  führt  uns  zu  einer  anderen 
über  die  ovarialen  Zysten,  die  wir  ohne  weiteres  nicht  bei  Seite 
lassen  können,  da  der  hier  vorliegende  Fall,  wie  die  von  Bas- 
sini (retroperitonäale  Zyste)  und  von  D  o  w  d  (Zyste  des  Meso- 
kolon)  beschriebenen  Fälle  Analogien  mit  dieser  Art  von  Ovarial- 
tumoren bietet.  Diese  Analogien  bestehen  für  unseren  Fall  haupt- 
sächlich in  den  Verhältnissen  der  auskleidenden  Epithelien.  Diese 
bestehen,  wie  schon  öfters  gesagt  worden  ist,  aus  Zellen  von  meist 
zylindrischer  oder  becherartiger  Form  mit  basal  gel^enen  Kernen, 
welche  Zellen  eine  auffallende  sekretorische  Tätigkeit  entwickeb 
und  an  vielen  Stellen  adenomatösen  und  zystadenomatösen  Bildun- 
gen den  Ursprung  geliefert  haben.  Wir  haben  auch  gesehen,  daß 
das  Epithel  Ähnlichkeiten  mit  dem  Darmepithel  zeigte  imd  haben 
die  drüsigen  Bildungen  mit  den  Lieberkü huschen  Drüsen 
verghchen.  Diese  Befunde  sind  in  manchen  Ovarialzysten  beschrie- 
ben worden,  nämlich  in  den  Zystadenomen  oder  glandulären  Kysto- 
men des  Ovariums.  Es  ist  wohl  wahr,  daß  bei  den  Kystomen  des 
Ovariuras  meist  Flimmerzellen  aufgefunden  worden  sind,  und  dieser 
Charakter  würde  gegen  die  eben  erwähnte  Analogie  mit  dem  hier 
beschriebenen  Tumor  sprechen,  da  in  diesem  der  erwähnte  Befund 
fehlt.  Wir  können  aber  den  Flimmerzellen  keinen  großen  Wert  bei- 
legen, und  F  e  r  r  0  n  i  hat  sich,  wie  eben  gesagt,  bei  der  Beschrei- 
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bung  der  Zysten  der  Ligamenta  lata  ähnlich  geäußert.  Gleicher 
Ansicht  ist  auch  d'  U  r  s  o  **,  der  angibt,  daß  das  Epithel  der  Ova- 
rialzysten  aus  den  verschiedensten  Ursachen  diesen  wahren 
Polymorphismus  aufweisen  kann.  Wir  wollen  nun  sehen,  ob  unser 
Fall  betreffs  der  Genese  neben  die  Ovarialzysten  zu  stellen  ist. 
Dabei  müssen  wir  auf  die  verwickelte  Frage  der  Abstammung 
der  Ovarialzysten  eingehen,  über  die  trotz  zahbeicher  Forschungen 
noch  keine  einheitliche  Ansicht  enungen  worden  ist.  Das  hat  wohl 
seinen  Grund  in  dem  komplizierten  Bau  des  Ovariums,  speziell  in  der 
Mannigfaltigkeit  der  in  diesem  Organ  vertretenen  Epithelien: 
Keimepithel,  Valentin-Pflüger  sehe  Schläuche,  Epithel 
der  Follikel,  der  Wo  Iff  sehen  Tubuli  des  Hilus,  der 
Markstränge.  Man  kann  die  Ovarialzysten  nicht  in  eine  einzelne 
Gruppe  zusanmienfassen.  D'  U  r  s  o  *°  teilt  sie  ein  in:  1.  Kystome 
oder  Kystoadenome,  deren  hervorragendster  Charakter  die  drüsigen 
Neubildungen  darstellen,  2.  seröse,  uni-  oder  multilokulare  Zysten, 
3.  papilläre  Zysten,  zu  welchen  das  sog.  bösartige  Papillom 
gehören  würde.  Die  beiden  letzten  Gruppen  wären  durch  den  Mangel 
aa  drüsigen  Neubildungen  gekennzeichnet.  Die  gr&tten  Meinungs- 
verschiedenheiten herrschen  über  die  erste  Gruppe. 

Nach  Waldeyer  stammen  die  Kystome  von  epithelialen 
Resten  des  Ovariums  ab,  die  sich  während  der  Bildung  der  Follikel 
im  Embryonalleben  abgetrennt  hätten,  von  den  Valentin- 
Pflüger  sehen  Schläuchen,  also  indirekt  vom  Keimepithel. 
Nach  de  S i n e  t y  und  Malassez^^  würden  die  Neubildungen 
direkt  vom  Keimepithel  ausgehen.  Dieses  senke  sich  beim  Erwachse- 
nen in  das  Stroma  des  Ovariums  ein,  und  aus  diesen  Einsenkungen 
könnten  die  Kystoadenome  sich  bilden.  Kossmann  glaubt, 
es  sei  wunderlich,  ein  Epithel,  das  kemerlei  sekretorische  Fähigkeit 
habe,  für  Bildungen  verantwortlich  zu  machen,  in  denen  reichlich 
schleimige  Flüssigkeit  sezemiert  wird.  Er  meint  also,  die  Kystome 
von  Epithelinseln  Müller  sehen  Ursprungs  herleiten  zu  müssen, 
die  da  und  dort  verstreut  auf  der  Oberfläche  des  Ovariums  vor- 
kommen sollen.  K  ö  1 1  i  k  e  r '®  meint,  der  Ausgangspunkt  für  die 
Kystome  des  Ovariums  sei  in  der  Zona  granulosa  der  Follikel  zu 
suchen,  die  er  als  von  den  Marksträngen  abstammend  ansieht 
( W  0 1  f  f  sehe  Abstammung).  R  i  b  b  e  r  t^**,  Landau«*  glauben, 
daß  die  ovarialen  Kystoadenome  Embryome  darstellen,  in  denen  nur 
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ein  Keimblatt  vertreten  sei  (das  innere  oder  Darmblatt).  Es  ver- 
dient die  Ansicht  mancher  Autoren  hervorgehoben  zu  werden, 
die  die  Kystoadenome  von  Resten  der  primitiven  Niere  herleiten, 
die  bekanntlich  einen  normalen  Befund  im  Hilus  des  Ovariums 
darstellen  (Cornil,v.  Recklinghausen, Olshause  n"*, 
d'  Antona«»,  Bändler^^  u.  a.). 

Was  die  anderen  beiden  Gruppen  von  Zysten,  die  d'Urso 
aufstellt,  anlangt,  (einfache  und  papilläre  Zysten),  so  sind  die 
meisten  Autoren  der  Ansicht,  daß  sie  von  den  epithelialen  Resten 
des  W  0 1  f  f  sehen  Körpers  im  Hilus  des  Ovariums  herkommen. 
So  d'  U r s 0 ,  der  für  seine  erste  Gruppe  Waldeyers  An- 
schauungen teilt. 

Es  ist  mir,  da  ich  keine  persönlichen  Studien  über  die  Frage 
gemacht  habe,  nicht  möglich,  unbedingt  einer  oder  der  anderen 
dieser  Theorien  beizutreten  und  die  übrigen  zu  verwerfen.  Sieher 
jedoch  dürften  manche  derselben  beim  heutigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  wenige  Anhaltspunkte  besitzen.  So  berücksichtigt 
Kossmann  für  seine  Ausführungen  einen  ,  Befund  der  wohl 
zutreffen  kann  (Verlagerung  Müller  sehen  Epithels),  aber  nicht 
die  stets  im  Eierstock  vorhandenen  zahlreichen  epithelialen  Ele- 
mente. Über  Landaus  und  R  i  b  b  e  r  t  s  Theorie  habe  ich 
andernorts  mich  geäußert. 

Es  bleiben  die  beiden  Abstammungen  vom  Keimepithel  (sei  e^ 
direkt,  sei  es  indirekt)  und  von  den  Resten  der  primitiven  Niere, 
die  beide  sicherlich  sehr  einleuchtende  und  anatomisch  gut  be- 
gründete Argumente  für  sich  haben.  Für  die  Abstammung  von 
Resten  des  Wol  ff  sehen  Körpers  könnte  auch  die  Tatsache 
sprechen,  daß  dessen  Tubuli  tief  in  das  Ovarium  bis  gegen  seine 
Oberfläche  zu  vordringen  können.  B  ü  h  1  e  r^*  hat  bei  einem  Fötus 
des  neunten  Graviditätsmonats  und  beim  Fuchse  gesehen«  daß 
die  Markstränge  Wo  Iff  scher  Abkunft  vom  Hilus  ausstrahlend 
bis  gegen  die  Peripherie  des  Ovariums  vordringen,  so  daß  sie  sich 
zwischen  die  hier  liegenden  Eiballen  einschieben.  v.Franque* 
fand  bei  einer  Zwanzigjährigen  ein  Kystoma  des  Ovariums  auf  der 
einen  Seite  und  auf  der  anderen  eine  Anzahl  parovarialer  Schläuche, 
die  bis  in  die  Rindenzone  vordrangen.  In  diesen  Schläuchen  fanden 
sich  hier  und  da  Zysten.  Da  nun  bekanntlich  die  Kystome  eine 
starke  Neigung  zeigen,  bilateral  aufzutreten,  ist  es  wohl  mit  ziem- 
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lieber  Sicherheit  anzunehmen,  daß  das  auf  der  einen  Seite  vorge- 
fundene Kystom  von  Schläuchen  ausgegangen  sei,  die  den  gleichen 
Charakter  der  auf  der  anderen  Seite  aufgefundenen  Schläuche 
gehabt  haben.  N  e  u  m  a  n  n  ^^^  fand  in  einem  Fall  von  Adeno- 
myoma  des  Uterus  und  der  Tuben  Mesonephronreste  im  Ovarium, 
die  bis  in  die  parenchymatöse  Zone  des  Organs  zogen.  B  a  b  o  * 
beschrieb  ebenfalls  Mesonephronreste  in  den  Ovarien  einer  64  jähri- 
gen Frau,  bei  der  sie  stark  proliferiert  hatten,  so  daß  sie  zu  einer 
kystoadenomatösen  Bildung  angewachsen  waren.  Der  Fall  kam 
im  Pathologischen  Institut  zu  Zürich  zur  Beobachtung.  R  u  s  s  e  P** 
fand  in  einem  Ovarium  eine  Menge  von  Schlauchbildungen,  die 
einen  adenomatösen  Charakter  trugen  und  die  er  als  vom  Müller- 
schen  Gange  abstammend  auffaßt.  B  a  b  o  und  V  a  s  s  m  e  r  *'° 
aber  sehen  dieselben  als  vom  Mesonephron  abstammend  an.  An- 
dererseits kann  nichts  dagegen  eingewendet  werden,  daß  im  Ovarium 
die  W  0  1  f  f  sehen  Reste  neben  einfachen  Zysten  auch  wirklichen 
Kystomen  Urspnmg  bieten  und  sich  bis  zum  Rindenteil  des  Ova- 
riums  ausdehnen  können,  da  die  Mehrzahl  der  Autoren  annimmt, 
daß  die  Mesonephronreste  des  Hilus  fähig  sind,  große  Zysten  her- 
vorzubringen (den  zwei  letzten  Gruppen  von  d'  Urso  angehörig), 
da  aus  den  Resten  des  Wol  ff  sehen  Körpers  in  den  breiten 
Mutterbändern  ebenfalls  Zysten  sich  bilden  können,  die  den  Cha- 
rakter wahrer  Kystome  besitzen  (Killian,Ferroni,Satta), 
da  schließlich  kystoadenomatöse  Neubildungen  auch  andernorts, 
von  W  0  1  f  f  sehen  Resten  ausgehend,  aufgefunden  worden  sind 
(so  z.  ß.  die  von  AI  bar  ran,  die  Kystoadenome  des  Uterus- 
und  des  Tubenwinkels  von  v.  Recklinghausen).  Wenn 
wir  nun  neben  dem  Vorkommen  dieser  adenomatösen  Zysten  aus 
W  o  1  f  f  sehen  Resten  in  anderen  Regionen  noch  in  Betracht 
ziehen,  daß  die  Entwicklung  der  ovarialen  Kystome  oft  eine  intra- 
ligamentöse  ist,  daß  die  Neubildung  von  drüsigen  Formationen 
bei  einigen  Fällen  von  bösartigem  Papillom  (3.  Gruppe  von 
d '  U  r  s  o  mit  mesonephralem  Ursprünge),  wie  z.  B.  in  dem  von 
Zonen  i^"  mitgeteilten  Falle  aufgedeckt  wurde,  so  sind  wir  voll^ 
berechtigt  zu  behaupten,  daß  die  ovarialen  Kystome,  deren  her- 
vorragendste Eigenschaft  ist,  glanduläre  Neubildungen  aufzuweisen, 
vom  W  0  1  f  f  sehen  Körper  abstammen  können.  D'  U  r  s  o  meint, 
daß  die  intraligamentäre  Entwicklung  der  Kystome  durch  die  An- 
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nähme  verständlich  gemacht  werden  könnte,  daß  die  Wucherung 
ihren  Ausgang  genommen  hätte  von  dem  unteren,  dem  Hilus  be- 
nachbarten Abschnitt  des  Ovarialparenchyms;  das  ist  zwar  eine 
sehr  annehmbare  Hypothese,  aber  man  kann  ebensogut  anndmien, 
daß  die  Entwicklung  von  epithelialen  Elementen  der  unteren  Ab- 
schnitte der  Eierstocksrinde,  von  W  o  1  f  f  sehen  Kanälen  des  Hilus 
au^egangen  sei.  Damit  soll  keineswegs  verneint  sein,  daß  epi- 
theliale Reste  der  Ovariumsrinde  gemäß  Waldeyers  Aus- 
führungen ovariale  Kystome  hervorbringen  können. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten,  daß  eine  große  Anzahl  ova- 
rialer  Kystome  von  Zysten  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers  ihren  Ur- 
sprung nimmt,  und  diese  Tatsache  bildet  ein  neues  Argument, 
das  die  dargelegte  Ansicht  über  die  Abstammung  der  vorliegenden 
Zyste  stützt,  speziell  wenn  man  die  Ähnlichkeiten  in  den  Struktur- 
verhältnissen bedenkt.  Es  sei  hier  kurz  ein  von  d '  U  r  s  o  *  mit- 
geteilter Fall  erwähnt,  dessen  Beschreibung  sehr  ähnliche  Bau- 
verhältnisse mit  denen  der  vorliegenden  Zyste  enthält. 

Es  sind  unter  den  epithelialen  Bildungen,  die  gegen  das  Zysten- 
lumen  in  unserem  Falle  vorsprangen,  papillenähnliche  Fortssätie 
in  Form  eines  V,  ohne  bind^ewebiges  Gerüst,  beschrieben  worden, 
die  aus  Schichtungen  epithelialer  Zellen  (20  bis  25  Reihen)  bestan- 
den. Einzelne  dieser  Zellen  sind  als  pflasterähnliche,  sechseckiffe 
Elemente  beschrieben  worden,  die  also  eine  gewisse  Atypie  auf- 
wiesen (siehe  Fig.  2,  Taf.  VII).  Diese  Papillen  entsprechen  voll- 
kommen den  stäbchenförmigen  epithelialen  Produktionen,  die 
d'  U  r  s  0  in  seinem  Falle  aufgefunden  (Zyste  der  dritten  Gruppe. 
Papilloma  infestans,  Abstammung  von  Resten  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers),  d  '  U  r  s  o  sagt,  diese  Bildungen  seien  auf  Rechnung 
der  regen  Proliferationsfähigkeit  der  Epithelien  zu  setzen,  die  nicht 
in  die  Tiefe  gewuchert,  sondern  mehr  in  die  Fläche,  und  daß 
dies  als  ein  Grund  für  die  Bösartigkeit  gewisser  Tumoren  aufgefaßt 
werden  könne.  Auch  in  unserem  Falle  haben  wir  auf  die  rege  Pro- 
liferation der  Epithelien  hingewiesen,  die  einen  schwer  malignen 
Charakter  zeigt,  der  an  der  einen  Stelle  zur  Bildung  eines  Knöt- 
chens führte,  das  den  Charakter  eines  Chorionepithelioma  (atypische 
Varietät,  Marchand)  trägt. 

Außerdem  kann  man  bei  den  Adenomyomen  der  weib- 
lichen Genitalsphäre  mancherlei  Analogien  finden,  die  unsere  Deu- 
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tung  der  vorliegenden  Zyste  stützen.  Erst  in  neuerer  Zeit  wurde 
deren  Genese  speziell  durch  v.  Recklinghausen ^^^  auf- 
geklärt und  deren  Bau  von  diesem  selbst  wie  von  anderen,  ins- 
besondere von  Pick^^*^"^^^)  genauer  studiert  Die  ersten 
Fälle  wurden  1882  bekannt,  als  Babes  eine  Arbeit  erscheinen 
ließ,  in  der  er  die  epithelialen  Bildungen  der  uterinen  Myome  be- 
handelt, andere  Fälle  wurden  von  Hauser, Schottländer, 
Strauss,  Dierstweg,  Schröder,  Rüge,  Orloff 
im  Uterus,  Martin, Orthmann,Chiari,  Baraban  in 
den  Tuben  bekannt  gemacht.  Man  nahm  zuerst  an,  daß  diese  Neu- 
bildungen von  während  der  embryonalen  Periode  verlagertem 
Uterusepithel  herstammen,  oder  daß  sie  aus  Uterusdrüsen  ent- 
stehen, die  im  extrauterinen  Leben  in  die  Muskulatur  des  Uterus 
eingewachsen  und  dann  von  der  Mucosa  abgetrennt  worden  seien. 
Von  den  Autoren  vor  v.  Recklinghausen  vertrat  nur 
B  r  e  u  s  die  Ansicht,  daß  diese  Tumoren  von  Resten  des  untersten 
Teiles  des  Wolf!  sehen  Ganges  (des  Gärtner  sehen  Ganges) 
abstammten,  v.  Recklinghausen,  wohl  zugebend,  daß  es 
Adenome  gebe,  die  vom  Epithel  des  Uterus  herstammen  (muköse 
Adenome  der  inneren  Abschnitte  der  Uterusmuskulatur),  vertrat 
die  Anschauung,  daß  die  Mehrzahl  der  Adenomyome  vom  W  o  1  f  f  - 
sehen  Gange  herstamme.  Zu  diesem  Schlüsse  kam  v.  R  e  c  k  - 
linghausen  außer  auf  Grund  des  Baues  der  Tumoren  auch, 
weil  die  Tuben  keine  Drüsen  besitzen  und  doch  Adenomyome 
oft  im  Tubenwinkel  sitzen,  und  weil  die  Mehrzahl  der  Adenomyome 
sich  in  den  äußersten  Schichten  der  Uterus-  und  Tubenmuskulatur 
entwickeln,  v.  Recklinghausen  fand  absondernde  Kanäl- 
chen, Sammelröhrchen,  Endampullen  Pseudoglomeruli  (d.  h. 
Glomeruli,  die  in  Rückbildung  erscheinen)  und  Pigmente  auf. 
Die  epithelialen  Tubuli  sind  oft  zahlreich  und  verbinden  sich  unter- 
einander vermittelst  Schläuchen  zweiter  Ordnung  zu  dem,  was 
V.  Recklinghausen  eine  geschlossene  Ordnung,  das  ist  ein 
System  von  Tubuli,  nennt.  Diese  Disposition  war  oft  so  charakte- 
ristisch, daß  sie  gewissermaßen  ein  Parovarium  „im  kleinen*'  dar- 
stellte. In  anderen  Fällen  waren  die  Tubuli  hier  und  dort  ver- 
streut und  weniger  zahlreich,  so  daß  v.  Recklinghausen 
diese  Disposition  mit  der  Bezeichnung  „zerstreute  Ordnung'* 
belegte. 
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Man  nahm  erst  an,  nur  vom  Nierenteile  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  könnten  Adenome  entstehen  (paroophorale  Adenomyomei. 
Einzelne  kann  man  aber  aus  verschiedenen  Gründen,  z.  B.  de^ 
großen  Umfangs  halber  weder  der  einen  noch  der  anderen  Kategorie 
mit  Sicherheit  zuteilen  (mesonephrale  Adenomyome).  Alle  diese 
Bildungen  wurden  an  verschiedenen  Stellen  der  Genitalorgane 
aufgefunden :  in  der  Wand  des  Uterus,  im  inneren  Teile  der  Tuben. 
im  Tubenwinkel,  im  hinteren  Scheidengewölbe,  in  der  Leisten- 
gegend, im  breiten  Mutterbande.  Die  an  den  vier  erstgenannten 
Stellen  liegenden  und  die  des  inneren  Teiles  der  breiten  Matter- 
bänder wurden  meist  vom  Paroophoron  abgeleitet,  während  denen  der 
äußeren  Teile  der  Ligamente  epoophoraler  Ursprung  beigelegt  wird. 

Die  Analogien  dieser  Tumoren  mit  dem  hier  beschriebenen 
betreffen  nur  die  epithelialen  Bildungen.  Die  von  mir  beschriebenen, 
aus  kubisch-zylindrischem  Epithel  aufgebauten  und  als  meso- 
nephrale Tubuli  gedeuteten  Schläuche  gleichen  in  der  Tat  denen 
der  Adenomyome.  Die  Haupthöhlung,  die  kleinen  Zysten  um! 
die  drüsigen  Schläuche,  die  sich  vom  auskleidenden  Epithel  her  ^'- 
bildet,  kann  man  mit  den  Adenozysten  der  Adenomyome  vergleichen. 
Da  nun  v.  Recklinghausen  dargetan,  daß  diese  epithelialen 
Bildungen  vom  Wo  1  f  f  sehen  Körper  abstammen,  können  wir  dies 
als  eine  neue  Bestätigung  unserer  Ansicht  über  die  Abstammung 
der  vorliegenden  Bildung  ansehen.  Man  könnte  höchstens  ent- 
gegnen, daß  in  unserem  Falle  spezifische  Charakteristika,  die  dit- 
Abstammung  vom  W  o  1  f  f  sehen  Körper  verbürgen,  fehlen  (Pseudo- 
glomeruli).  Aber  Pick  sagt,  daß  in  den  Adenomyomen,  die  er 
untersuchte,  die  spezifischen  Reste  des  Mesonephrons  selten  auf- 
treten. Sie  finden  sich  in  denen,  die  dem  geschlossenen  System 
beizuzählen  sind.  In  den  Adenomyomen  hing^en,  in  denen  die 
„zerstreute  Ordnung''  vorherrscht,  findet  sich  sehr  wenig  Charakti^ 
ristisches,  da  deren  epithelialer  Teil  von  Drüsengruppen,  von 
Tubuli  und  isolierten  Zysten  dargestellt  ist.  Wenn  wir  dazu 
noch  daran  erinnern,  daß  die  soliden  Zellstränge,  die  neben 
den  bereits  kanalisierten  oder  im  Begriffe  der  Kanalisation  stehen- 
den Schlauchbildungen  beschrieben  sind,  den  mt^sonephraien 
Tubuli  entsprechen  aus  einer  Periode,  in  der  noch  keine  Geiäße 
zu  ihnen  getreten  sind,  um  die  Glomeruli  zu  bilden,  so  ist  es  leicht 
verständlich,   daß    in   unserem  Falle  Pseudoglomeruli   nicht   ge- 
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funden  werden  können,  und  warum.in  den  Schlauchbildungen,  die  für 
die  verschiedenen  Abschnitte  der  Wölfischen  Tubuli  charak- 
teristischen Erscheinungen  fehlen.  Die  Elemente  aber  der  Adeno- 
myome  haben  ihre  volle  Ausbildung  erlangt.  Wenn  bei  der  Kreuzung 
der  W  0 1  f  f  sehen  mit  den  Müller  sehen  Gängen  —  dem  Kreuzungs- 
punkt entprichtder  spätere  Tuben winkel — Epithelstücke  des  Wo  1  f  f - 
sehen  Körpers  in  den  Mülle  rschen  Gang  eingeschlossen  werden, 
hatte  der  Wolf  f  sehe  Körper  nicht  nur  seine  Reife  erreicht,  sondern 
schon  seine  W^anderung  mit  dem  Ovarium  gegen  das  kleine  Becken 
eingeleitet.  Trotz  aller  dieser  Bemerkungen,  die  über  negative  Be- 
funde Aufschluß  geben  können,  wäre  die  Analogie  zwischen  der  vor- 
liegenden Zyste  und  den  Adenomyomen  als  eine  recht  geringe  anzu- 
sehen, wenn  kerne  anderen  Vergleichspunkte  beständen.  Wir 
können,  ohne  diesem  Befund  ein  großes  Gewicht  beizulegen,  auf  das 
Auftreten  von  Blutergüssen  in  einzelnen  der  Tubuli  der  Zysten- 
wand hinweisen.  Solche  Erscheinungen  wurden  von  v.  R  e  c  k  - 
linghausen  auch  bei  den  Adenomyomen  aufgefunden.  Er  leitet 
das  Pigment  von  diesen  Blutungen  ab,  das  mit  den  Blutergüssen 
selbst  einen  recht  konstanten  Befund  bei  paroophoralen  wie  ep- 
oophoralen  Adenomyomen  darstellt. 

Größeren  Wert  hat  das  schon  öfter  erwähnte  Nebennieren- 
gewebe in  der  Wand  der  hier  behandelten  Zyste,  v.  R  e  c  k  1  i  n  g  - 
hausen  fand  in  einigen  Fällen  pigmenttragende  Elemente  von 
ovaler  oder  polyedrischer  Form,  die  die  Größe  der  sogenannten 
„Herzfehlerzellen"  besaßen,  ein  körniges  Protoplasma  aufwiesen 
und  zu  mosaikartigen  Gruppen  angeordnet  waren,  die  ein  radiäres 
Balkenwerk  darstellten. 

Also  sind  diese  Elemente  doch  mit  den  hier  beschriebenen 
sehr  ähnlich  (siehe Zusammenfassung  3  VI).  Auch  v.  R  e  c  k  1  i  n  g  - 
hausen  nimmt  als  äußerst  wahrscheinlich  für  seine  Fälle  an, 
daß  es  sich  um  Nebennierengewebe  handle,  und  dieser  Deutung 
stimmten  die  Autoren  bei,  die  Ähnliches  gefunden,  so  P  i  c  k  "^ 
und  R  0  s  s  a  ^^.  In  unserem  Falle  ist  sie  noch  sicherer  festgestellt, 
da  neben  den  auch  in  den  Fällen  von  y.  Recklinghausen 
beschriebenen  Gruppen,  die  der  Zona  fasciculata  und  reticularis 
angehören,  solche,  die  die  Zona  glomerularis  der  Nebenniere  repro- 
duzieren, aufgefimden  worden  sind  (siehe  Fig.  12,  Taf.  VIII, 
Fig.  5  Taf.  X).  Diese  Befunde  von  Nebennierengewebe  in  den  Adeno- 
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myomen  v.  Recklinghau^ens  sind  leicht  erUftrlich  durch 
die  innigen  Verhältnisse,  die  zwischen  den  Zysten  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  und  den  Knötchen  von  Nebennierengewebe  existieren, 
und  so  kann  man  sagen,  daß  auch  bei  unserem  Falle  die  Anwesen- 
heit von  Nebennierengewebe  ein  sehr  wertvolles  Argument  für 
unsere  Deutung  des  Ursprungs  der  Zyste  vom  W  o  1  f  f  sehen 
Körper  ist.  Das  ist  auch  eine  unzweifelhafte  Analogie  mit  den 
Adenomyomen.  Es  besteht  also  eine  morphologische  und  eine 
genetische  Analogie  zwischen  diesen  Tumoren  und  dem  vorlie- 
genden, und  daraus  ergibt  sich  eine  neue  Bestä- 
tigung für  die  von  u  ns  verteid  igte  Ans  ich  t , 
daß  die  Mesen  terial  zy  s  te  vom  Wolffschen 
Körper  abstamme. 

Betrachtungen    über    die     Embryogenese    der 
kortikalen    Substanz   der    Nebennieren. 

Es  ist'  mehrmals  darauf  hingewiesen  worden,  daß  zwischen 
den  unter  3  III  der  Zusammenfassung  (Fig.  11,  Taf.  VIII,  Fig.  3 
und  4,  Taf.  IX)  beschriebenen  Bildungen  und  dem  Knötchen 
von  Nebennierengewebe,  das  den  Charakter  kortikaler  Substanz 
(Zona  glomerularis)  hat  und  in  den  gleichen  Schnitten  liegt  (Fig.  12, 
Taf.  VIII,  Fig.  5,  Taf.  X)  sehr  enge  genetische  Beziehungen  be- 
standen. Weiter  ist  angegeben  worden,  daß  zwischen  den  Neben- 
nierenknötchen  und  den  Schlauchbildungen  graduelle  Übergänge 
bestehen.  Der  einfachste  Schluß,  der  sich  aus  diesen  Beobach- 
tungen ziehen  läßt,  ist  der,  daß  die  Nebennierenknötchen  von 
den  tubulösen  epithelialen  Bildungen  abstammen,  die  wir  als 
Reste  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers  deuten.  Es  erwächst  uns 
daraus  die  Obliegenheit,  festzustellen,  welche  Anhaltspunkte  die 
heutigen  embryologischen  Kenntnisse  für  diese  Annahme  geben 
können,  und  ob  sich  aus  unserem  Falle  nicht  einige  Erläuterungen 
über  die  Entstehungsweise  der  Nebenniere  ableiten  lassen. 

Die  Abstammung  der  Nebennieren  ist  trotz  eingehender  und 
zahlreicher  Untersuchungen  bei  allen  Wirbeltierklassen  noch  nicht 
mit  Sicherheit  dargetan.  Die  Frage,  in  der  die  meisten  Verschieden- 
heiten bestehen,  ist  die  über  die  Herkunft  der  Marksubstanz.  Wie 
bekannt,  leiten  die  einen  sie  vom  Sympathikus  ab,  andere  von  dem 
gleichen  Blastem,    von    dem  die  kortikale  Substanz  herkommt 


283 

Die  meisten  vertreten  nunmehr  die  erste  Ansicht,  sich  neben  den 
Ergebnissen  embryologischer  Untersuchungen  auch  auf  die  unleug- 
baren Analogien  stützend,  die  der  Bau  der  Zellen  der  Marksub- 
stanz mit  Zellen  der  sympathischen  Ganglien  aufweist,  speziell  die 
Affinität  für  die  Salze  des  Chroms.  Eine  kleinere  Zahl  von  Forschern 
der  neueren  Zeiten,  so  V  a  1  e  n  t  i  *•',  A  i  c  h  e  P  u.  a.,  vertei- 
digen die  Theorie  der  einheitlichen  Abstammung  beider  Neben- 
nierensub:Äanzen. 

Jedoch  auch  der  Ursprung  des  kortikalen  Teiles  der  Neben- 
niere ist  noch  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt.  Dazu  kommt  noch 
A  i  c  h  e  1  s  *  Ansicht  über  die  Herkunft  der  akzessorischen  Neben- 
nieren, die  er  zum  Teil  wenigstens  (Marchand sehe  Neben- 
nieren) als  von  dem  Hauptorgane  unabhängige  Organe  ansieht, 
und  für  die  er  eine  eigene  Ursprungsweise  annimmt.  Es  kann  der 
Wert  des  angedeuteten  Befundes  in  der  vorliegenden  Zyste  nicht 
erkannt  werden,  ohne  auf  diese  Fragen  einzugehen. 

Die  ersten  Autoren,  die  sich  mit  der  Abstammung  der  Nebennieren 
beschäftigen,  nahmen  an,  daß  die  Substantia  corficalis  vom  Mesoblast, 
die  meduliaris  vom  Sympathicus  herkommt.^)  So  fanden  Balfour^^  und 
Leydig  bei  einigen  Selachiern,  bei  denen  die  Rindensubstanz  (inter- 
renales Organ)  und  die  Marksubstanz  (suprarenale  Körper)  getrennt  liegen, 
daß  die  letzteren  vom  Sympathicus,  erstere  von  indifferenten  Zellen  des 
Mesoblasts  herkommen. 

V.  Brunn  glaubt,  daß  beim  Huhn,  Hund,  Kaninchen  die  Neben- 
niere von  den  Zellen  des  mittleren  Keimblattes  herkomme  und  beim 
Huhn  mit  den  Wandungen  der  großen  Nierengefäße  in  Verbindung  stehe. 

Kölliker^^  fand  beim  Kaninchen,  daß  die  Kortikalis  der  Neben- 
niere von  einem  eigenen  Blastem,  das  hinter  dem  Mesenterium,  zwischen 
Aorta  und  den  Venae  cardinales  und  dem  Wo Iff sehen  Körper  liegt,  ab- 
stamme, während  die  Marksubstanz  vom  Sympathicus  abzuleiten  sei. 

Ähnliche  Befunde  wie  Balf our,  Leydig,  Kölliker  machte  Brauer***^ 
bei  Reptilien  und  Mitsukuri^^  beim  Kaninchen;  Got tschau^  nahm 
für  das  Kaninchen,  Schaf,  Schwein  ebenfalls  die  Abstammung  der  Me- 
duliaris vom  Sympathicus  an,  während  er  die  Kortikalis  von  einem 
Blastem,  das  in  engen  Beziehungen  zu  den  großen  Körpervenen  stehe, 
herleitete. 

Dann  wurde  von  Arnold^  bei  Säugern,  His^  bei  Vögeln,  Wal- 
deyer^^  bei  Reptilien   die  Ansicht  vertreten,   daß  die  Nebennieren  als 

*)  Es  war  nicht  möglich,  alle  einschlägigen  Arbeiten  im  Original  durch- 
zusehen: bei  dieser  kurzen  geschichtlichen  Ausführung  habe  ich  mich 
an  die  Monographie  von  Aichel  und  die  neuere  von  Soulie  gehalten. 


284 

ein  Teil  des  Wölfischen  Körpers  angesehen  werden  müßten,  doch  fand 
diese  Anschauung  längere  Zeit  keinen  Anklang. 

Janosik^  fand  im  Jahre  1883,  daß  der  Ursprungsort  der  Neben- 
niere bei  der  Wachtel  im  Epithel  des  Peritonäums  zu  suchen  sei,  und 
kam  später  bei  anderen  Untersuchungen  (I[uhn  und  Säuger)  zum  gleichen 
Schlüsse. 

Weldon^'*^  y^^r  der  erste,  der  Arnolds,  His*  und  Waldeyers 
Ansichten  bestätigte  (bei  Pristiurus,  Lacerta  muralis  und  Hahnh 
Speziell  bei  den  erstgenannten  Tieren  konnte  er  deutlich  sehen,  daß  die 
Kortikalis  von  einer  Zellmasse,  die  sich  an  der  inneren  Seite  der  vordersten 
Glomeruli  des  Mesonephron  bildete,  abstamme,  welche  Zellmasse  er  auch 
als  Ursprung  der  Sexualstränge  der  Geschlechtsdruse  ansah.  Für  die 
Marksubstanz  aber  sprach  er  die  Abstammung  vom  Sympathicus  an.  - 
Fast  gleichzeitig  bestätigte  Mihalcovics^^  bei  Reptilien  die  Befunde 
Janosiks. 

Hoffmann^  konnte  bei  Reptilien  die  Ansichten  Weldons  bestätigen, 
während  Valenti  ^^»  beim  Huhne  Mihalcovics'  Befunde  bestätigte. 
Van  Wi  j  h  e^^*»  bei  Fischen  nur  die  Abstammung  der  Gorticalis  vom  Coelom- 
epithel  bestätigt  finden,  die  Marksubstanz  läßt  er  vom  Sympathicus  ent- 
stehen.   So  auch  Inaba^^  bei  der  Maus. 

Es  verdienen  v.  Semons*^^  ^n^  h  Rabls^«*  Ansichten  hervor- 
gehoben zu  werden,  v.  Semon  sagt,  daß  bei  Amphibien  ([chthyophis 
glutinosus)  die  Nebenniere  vom  Epithel  der  Glomeruli,  nicht  vom  Meso- 
nephron, sondern  von  der  Kopfniere  (Pronephron)  abstamme.  Für  Ab- 
stammung der  Marksubstanz  konnte  er  keine  befriedigende  Schlösse  aus 
seinen  Ergebnissen  ziehen.  H.  Rabl  konnte  die  Ableitung  vom  Zölom- 
epithel sowohl,  als  vom  Mesonephron  bei  seinen  Untersuchungen  über 
die  Vögel  ausschließen  und  kam  zur  Ansicht,  daß  die  Nebenniere  vom 
hinteren  Teil  des  Pronephrons  stamme,  mit  dem  Unterschiede  gef^enfiber 
Semon,  daß  sie  nicht  von  dem  Epithel  der  Glomeruli,  sondern  von  dem 
der  Tubuli  herkomme.  Brandt*^  fand  bei  einem  Huhne,  daß  der 
kephalische  Teil  des  Parovariums  nicht  von  der  Nebenniere  getrennt 
erschien.  Die  Stränge  der  Nebenniere  verloren  nach  und  nach  ihre 
bräunliche  Farbe  und  gingen  in  andere  Stränge  über,  die.  hohl  wer- 
dend, sich  in  die  Schläuche  des  Parovariums  fortsetzten.  Daraus  schloß 
Brandt,  daß  die  Nebenniere  als  ein  Rest  des  Wol  ff  sehen  Körpers  an- 
zusehen sei. 

Fusari^  verteidigte  im  Jahre  1892  den  doppelten  Ursprung  der 
Nebenniere.  Nach  diesem  Forscher  bilden  sich  vom  Epithel  des  Peri- 
tonaeums  Zeliknospen,  die  sich  in  zwei  Teile  scheiden:  einer  geht  nach 
außen  und  bildet  die  segmentarischen  Kanäle,  der  andere,  von  dem 
ersten  durch  geschlängelte  Gefäße  getrennt,  dringt  in  das  Mesoderm 
und  bildet  später  die  Substantia  corticalis;  die  Marksubstanz  leitet  Fusari 
vom  Sympathicus  ab.  S  r  d  i  n  k  o  ^^^  fand  bei  Batrachia  annra,  W i  e  s  e P** 
beim  Schwein,  Brauer'-^  bei  Amphibien,  Soulie^^  bei  höheren  Wirbel- 
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tieren,  Poll^^  bei  Meerengel  alle  Anhaltspunkte  für  den  Ursprung  der 
Marksabstanz  vom  Sympathikus  und  der  Rindensubstanz  vom  Zölomepithel. 

£&  sei  hervorgehoben,  daß  Wiesel  und  Soulie  auch  menschliche. 
Embryonen  untersucht  haben,  jedoch  waren  die  von  Wiesel  untersuchten 
Embryonen  zu  jung,  um  definitive  Schlüsse  zu  gestatten.  Es  gibt  keine 
anderen  wichtigeren  Untersuchungen  über  die  Abstammung  der  Nebenniere 
beim  Menschen.  Aus  neuerer  Zeit  stammen  Untersuchungen  von  Aichel. 
Er  steUte,  was  das  Hauptorgan  anlangt,  seine  Untersuchungen  bei 
Selachiern  (Pristiurns,  Torpedo)  an  und  bei  Embryonen  von  Kaninchen 
und  Maulwurf.  Bei  den  Selachiern  fand  Aichel,  daß  das  interrenale 
Organ  (gleichwertig  der  Kortikalis  der  Nebennieren)  sich  viel  früher  an- 
legt als  die  suprarenalen  Körper  und  von  den  Kelchen  des  Pronephrons 
herstammt.  Aichel  schließt  jede  Beziehung  zum  Zölomepithel  aus. 
Die  suprarenalen  Körper  stammen  nach  Aichel  nicht  vom  Sympathicus 
ab,  sondern  von  den  Eierschläuchen  des  Pronephrons.  Auch  bei  Kaninchen 
und  Maulwurf  stammt  die  Kortikalis  nach  Aichel  von  den  Kelchen  des 
Pronephrons,  die  Medullaris  kommt  nicht  vom  Sympathicus,  sondern 
differenziert  sich  aus  den  Anlagen  der  Kortikalis.  Aichel  erklärt  die 
Verschiedenheit  seiner  Befunde  von  der  der  anderen  Forscher  dadurch, 
daß  diese  nicht  ganz  initiale  Stadien  vor  Augen  hatten,  die  allein  sichere 
Einsicht  ermöglichen. 

Die  akzessorischen  Nebennieren  teilt  Aichel  in  zwei  Gruppen: 
1.  diejenigen,  welche  in  der  suprarenalen  und  renalen  Region  liegen  (in 
dem  Körper  des  Hauptorgans  selbst,  im  Parenchym  der  Niere,  unter  der 
Kapsel,  im  rechten  Lappen  der  Leber);  2.  diejenigen,  welche  beim  Weibe 
in  den  breiten  Mutterbändern,  beim  Manne  in  der  Nähe  des  Hodens  und 
des  Samenstranges  liegen,  und  jene,  die  bei  beiden  Geschlechtern  in  der 
Gegend  zwischen  den  unteren  Polen  der  Nieren  und  den  Geschlechts- 
drüsen auf  der  hinteren  Wand  der  Bauchhöhle  sich  finden.  Diese  zweite 
Gruppe  bezeichnet  er  mit  dem  Namen  Marchand  sehe  Nebennieren  und 
faßt  sie  als  Vertreter  eines  normalen  Organs  auf.  Er  läßt  sie  von  den 
Querschläuchen  des  Epoophoron  abstammen  und  vom  Paroophoron.  Aichel 
fand  in  zwei  Fällen,  daß  Schläuche  des  Epoophoron  blind  in  der  Nähe 
von  akzessorischen  Nebennieren  endigten.  In  einem  dritten  Falle  umgab 
ein  Schlauch  des  Epoophoron  eine  solche  akzessorische  Nebenniere  und 
bog  dann  wieder  gegen  das  Epoophoron  um.  Bei  einem  menschlichen 
Embrj'O  der  zehnten  Woche  drang  ein  solcher  Epoophoronschlauch  bis 
ins  Innere  einer  akzessorischen  Nebenniere  vor,  um  hier  blind  zu  enden. 
Sieben  Male  fand  Aichel  bei  seinen  Untersuchungen  epitheliale  Bildungen 
im  Paroophoron,  die  als  Nebennierenkeime  zu  deuten  sind.  Wenn  solche 
epitheliale  Bildungen  fehlten,  so  fand  er  am  Ende  mancher  Schläuche 
des  Epoophoron,  daß  die  Schläuche  ihr  Lumen  verloren  und  eine  Zell- 
produktion deutlich  erkennbar  war  durch  das  Auftreten  von  Kernteilungs- 
fignren.  Er  meint,  diese  Neubildung  von  Zellen  wäre  bei  einem  in 
Rückbildung  befindlichen  Organe  nicht  erklärlich.    Es  gelang  ihm  jedoch 
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nicht  festzustellen,  welche  Rolle  bei  dieser  Neabildnng  der  entsprechende 
Glomerolus  spielte.  Sicher  wären,  wenn  keine  anderen  immer  umfang- 
reicheren Zellhanfen  (junge  Stadien  von  Nebennierengewebe)  anfzofinden 
gewesen  wären,  diese  in  Frage  stehenden  als  einfache  EndverdickangeD 
der  Schläuche  des  Epoophoron  oder  als  Reste  eines  Glomemlns  gedeutet 
worden. 

Auf  Grund  dieser  Resultate  kommt  Aich'el  zum  Schlüsse,  daß  bei 
allen  Wirbeltieren  zwei  Systeme  von  „Nebennieren*^  bestehen:  bei  den 
niederen  das  erst  paarig  angelegte,  dann  unpaarige  Interrenalorgan. 
das  von  den  Kelchen  des  Pronephron  herstammt,  und  die  Corpora 
suprarenalia,  die  von  den  Querschläuchen  der  Pronephron  gebildet 
werden;  bei  den  höheren  das  Hauptoi^an,  das  ebenfalls  von  den  Kelchen 
des  Pronephrons  abstammt,  und  die  Marchand  sehen  Nebennieren,  die  von 
den  Kanälchen  des  Epoophoron  und  des  Paroophoron  sich  bilden.  So 
meint  denn  Aichel  auch,  daß  man  nicht  mehr  wie  früher  annehmen 
dürfe,  daß  die  Corpora  suprarenalia  der  niederen  Wirbeltiere  bei  den 
höheren  durch  die  Marksubstanz  der  Nebenniere  vertreten  seien  und 
das  interrenale  Organ  jener  durch  die  Rindensubstanz  bei  diesen,  son- 
dern daß  das  Hauptorgan  als  Ganzes  dem  interrenalen  Organe  ent- 
spreche, die  akzessorischen  (Marchand sehen)  Nebennieren  den  Corpora 
suprarenalia. 

Man  kann,  wie  aus  dem  Gesagten  ersichtlich  ist,  die  Ansichten 
der  verschiedenen  Forscher  über  den  Ursprung  der  Substantia 
corticalis   der  Nebenniere  wie  folgt  zusammenfassen  : 

1.  Abstammung  vom  Mesoblast,  mit  oder  ohne  Annahme 
innigerer  Beziehungen  zu  den  großen  Körpervenen, 

2.  Abstammung  vom  Zölom-Epithel, 

3.  Abstammung  von  den  Glomeruli  oder  den  Kanälchen 
der  Exkretionsorgane  (Mesonephron,  Pronephron).  Diese 
Abstammung  wurde  von  Aichel  für  die  Kortikalis  der 
Nebennieren  (Hauptorgan)  sowohl  als  für  die  akzessorischen 
(Marchand  sehen)  Nebennieren   vertreten. 

Da,  wie  angedeutet  wurde,  aus  leicht  verständUchen  Gründen 
die  Forschungen  über  die  Abstammung  der  Nebennieren  beim 
Menschen  so  gut  wie  gar  nicht  ausgeführt  wurden,  ist  es  klar,  daß 
ein  Befund  wie  der  bei  der  vorliegenden  Zyste,  der  wenn  auch  nur 
indirekt  geeignet  erscheint,  einiges  Licht  über  diese  Frage  zu  ver- 
breiten, ein  großes  Interesse  bietet.  Es  wäre  nicht  das  erste  Mal, 
daß  ein  pathologischer  Befund  für  Deutungen  auf  dem  Gebiete  der 
normalen  Anatomie  und  Embryologie  eine  Aufklärung  gebracht  hat 
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Es  ist  ein  ganz  einfacher  logischer  Schluß,  daß,  wenn,  wie  zur 
Genüge  dargetan  worden  ist,  die  Abstammung  der  vorliegenden 
Zyste  im  Wo Iff sehen  Körper  zu  suchen  ist,  die  Schlauch- 
bildungen in  deren  Wand  als  Reste  dieses  Organs  aufzufassen  sind 
und  die  beschriebenen  Knötchen  Nebennierengewebe  darstellen, 
welches  aus  der  graduellen  Umwandlung  jener  Schläuche  und 
Stränge  hervorgeht,  beim  Menschen  die  Rindensubstanz  (denn  um 
diese  handelt  es  sich  in  unseren  Befunden)  der  Nebenniere  ein 
Derivat  des  Mesonephrons  ist.  Die  ersten  Glieder  dieses  Satzes  sind 
zur  Genüge  durch  direkte  Betrachtung  der  Strukturverhältnisse, 
durch  Analogien  mit  ähnlichen  Neubildungen  und  auch  noch  durch 
die  Diskussion,  die  zu  dem  Schluß  führte,  daß  jede  andere  Hypo- 
these wie  die  der  W  o  1  f  f  sehen  Abstammung  für  die  vorliegende 
Bildung  unhaltbar  sei,  bewiesen  worden.^)  Es  würde  sich  also  aus 
den  hier  beschriebenen  Befunden  eine  indirekte  Bestätigung  der  An- 
sicht, die  Arnold,  His,  Waldeyer  zuerst,  W e  1  d o n. 
Hoffmann,  v.  Semon,  Rabl,  Brandt  und  vor  allen 
A  i  c  h  e  1  über  die  Abstammung  der  Substantia  corticalis  der 
Nebenniere  vertreten,  ergeben,  d.  h.  daß  diese  von  den  Exkretions- 
organen  abstamme.  Mit  dem  Namen  „Exkretionsorgane''  soll 
hier  sowohl  Mesonephron  als  Pronephron  gemeint  sein;  es  ist  aber 
dabei  nicht  gememt,  daß  dies  gleichbedeutende  Organe  seien,  nur  das 
eine  Gemeinschaftliche  läßt  sie  so  zusammenstellen,  daß  sienämUch 
der  Funktion  und  dem  Ursprünge  nach  nahe  verwandt  sind.  Es 
ist  leicht  verständlich,  daß,  da  die  Differenzierung  der  Nebennieren 
in  eine  sehr  frühe  Periode  fällt,  es  ungemein  schwierig  ist,  festzu- 
stellen, ob  sie  von  dem  einen  oder  dem  anderen  der  beiden  Organe, 
Pronephron  oder  Mesonephron,  abstamme.  A  i  c  h  e  1  selbst  ergeht 
sich  in  einer  minutiösen  Diskussion,  ob  die  Nebennieren  wirklich 
vom  Mesonephron  oder  nicht  eher  vom  Pronephron  abstammen, 
ehe  er  zu  einem  Schlüsse  kommt,  und  über  R  a  b  1  s  Ausführungen 
meint  er,  dieser  wäre  wohl  nicht  zu  dem  Schlüsse  gekommen,daß 
das  Organ  vom  Pronephron  abstamme,  wenn  er  nicht  unter  dem 
Eindrucke  von  v.  S  e  m  o  n  s  Arbeit,  welch  letzterer,  wie  bekannt, 
die  Glandulae  suprarenales  vom  Pronephron  herleitet,  gestanden 

^)  Über  eine  Annahme,  die  sich  auf  den  Befund  des  Knotens  mit 
chorionepithelialem  Bau  stützen  kann,  d.  i.,  daß  die  Zyste  ein  £m- 
bryoma  cysticnm  darstellt,  wird  weiter  unten  die  Rede  sein. 
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hätte.  Deshalb  auch  wurden  hier  die  Ansichten  von  Rabl  und 
Semon  nicht  in  einer  für  sich  stehenden  Gruppe  angeführt 
sondern  mit  denen,  die  den  mesonephralen  Ursprung  annehmen, 
unter  der  allgemeinen  Bezeichnung  von  „Abstammung  von  den 
Exkretionsorganen"  aufgenommen. 

Es  soll  mit  diesen  Ausführungen  gar  nicht  gesagt  sein,  daB 
nunmehr  die  Abstammung  der  Nebennierenrinde  sicheigestellt 
sei  !  Es  ist  bekannt,  daß  deren  Ursprung  vom  Epithel  des  Zöloms 
gerade  in  neuerer  Zeit  viele  Vertreter  gefunden  hat,  mehr  al> 
ihre  Abkunft  von  den  Exkretionsorganen.  Man  könnte  weiter  auch 
noch  bemerken,  daß,  wenngleich  die  vorliegende  Zystenbildung 
vom  W  0 1  f  f  sehen  Körper  herzuleiten  ist,  das  noch  lange  nicht 
bedingt,  daß  die  in  deren  Wand  aufgefundenen  Inseln  von  Neben- 
nierengewebe ebenfalls  diese  Abstammung  haben  müssen.  Da  ja 
derWolffsche  Körper  so  innige  Lagebeziehungen  zum  Zölom - 
Epithel  aufweist,  könnten  neben  den  Resten  des  ersteren  auch 
Keime  dieses  verlagert  und  in  die  Bildung  eingeschlossen  worden 
sein  und  dort  dem  Nebennierengewebe  Ursprung  gegeben  haben. 
Aber  gegen  diese  Annahme  spricht  deutlich  die  Tatsache,  daß  die 
in  Bildung  begriffenen  Nebenniereninseln  von  den  epithelialen 
Tubuli  ausgehen  (Fig.  11,  Taf  VIII,  Fig  3  und  4,  Taf  IX).  Da  niui 
das  einzige  Organ  mit  tubulösem  Bau,  das  sich  um  die  Zeit  der 
Anlage  der  Nebenniere  in  deren  Nähe  befindet,  der  W  o  1  f  f  sehe 
Körper  ist,  da  keiner  der  Forscher,  der  die  Ansicht  der  Abkunft 
der  Nebennierenrinde  vom  Zölomepithel  vertritt,  gesehen  hat, 
daß  diese  Rinde  erst  von  epithelialen  Schläuchen  gebildet  würde, 
so  müssen  wir  eben  als  das  einzig  Wahrscheinliche  annehmen, 
daß  auch  diesen  Nebenniereninseln  ein  mesonephraler  Ursprung 
zukomme,  wenn  wir  auch  nicht  feststellen  können,  ob  die  Tubuli, 
die  wir  aufgefunden,  Reste  der  mesonephralen  Kelche  oder  Quer- 
schläuche oder  von  beiden  zugleich  seien. 

Es  bleibt  uns  noch,  die  Frage  zu  behandeln,  ob  die  aufgefun- 
denen Nebenniereninseln  als  zur  kortikalen  Substanz  des  Haupt- 
organes  im  Sinne  A  i  c  h  e  1  s  oder  zu  den  Marchand  sehen 
Nebennieren  zu  rechnen  seien. 

Die  epithelialen  Bildungen,  mit  welchen  diese  Inseln  in  unserem 
Falle  in  Zusammenhang  stehen,  haben  einen  tubulären  Bau .  A  i  c  h  e  I 
sagt,    daß    die    Marchand  sehen    Nebennieren  sich  aus  den 
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Tubuli  des  Epoophoron  oder  des  Paroophoron  entwickeln,  während 
er  die  Kortikalis  des  Hauptorgans  von  den  Kelchen  des  Meso- 
nephrons  abstammen  läßt.  Man  müßte  also  in  dem  hier  vorliegenden 
Falle  annehmen,  daß  die  Insehi  von  Kelchen  des  Mesonephrons 
abstammen,  wenn  man  sie  als  dem  Rindenteile  des  Hauptorgans 
zugehörig  ansehen  wollte,  während  ihre  Abstammung  von  den  trans- 
versalen Schläuchen  des  Wo  Iff  sehen  Körpers  hergeleitet 
vrerden  müßte,  von  Paroophoron  und  Epoophoron,  wenn  man 
die  in  Fri^e  stehenden  Bildungen  als  Marchand  sehe  Neben- 
nieren ansehen  will.  Wir  können,  da  wir  vor  einer  pathologischen 
Bildung,  emer  Entwicklungsanomalie,  bei  welcher  mesonephrale 
Keime  abgesprengt  und  verlagert  wurden,  stehen,  nicht  erwarten, 
daß  wir  hier  alle  charakteristischen  Teile  wiederfinden  sollen 
(Glomeruh,  Tubuli,  Kelche  usw.),  und  ebensowenig  die  typischen 
Lageverhältnisse  dieser  Teile  zueinander.  Es  ist  schon  angegeben 
worden,  daß  die  auch  bei  von  anderen  untersuchten  ähnlichen 
Bildungen  ebenso  der  Fall  war,  z.  B.  bei  den  Adenomyomen.  Die 
Kelche  sind  hohle  epitheliale  Formationen,  die  einerseits  in  das 
Zölom  münden,  andererseits  mit  den  Glomeruli  in  Verbindung 
stehen.  Ebenso  smd  die  transversalen  Tubuli  epitheliale  Hohl- 
gebilde. Da  wir  es  mit  emer  pathologischen  Produktion  zu  tun 
haben,  sind  selbstverständlich  die  Lageverhältnisse  zum  Epithel 
des  Zöloms  verloren  gegangen.  Wir  finden  aber  auch  keine  Glome- 
ruli oder  Pseudoglomeruli.  So  ist  es  unmöglich  zu  entscheiden,  ob 
die  aufgefundenen  epithelialen  Bildungen  als  Kelche  oder  als  Tubuli 
oder  die  einen  so,  die  andern  anders  zu  deuten  seien.  Deshalb 
muß  es  auch  unentschieden  bleiben,  ob  das  Nebennierengewebe, 
das  aufgefunden  worden  ist,  als  zur  Kortikalis  des  Hauptorgans 
oder  zu  den  Marchand  sehen  Nebennieren  gehörig  zu  rechnen 
sei,  und  es  ergibt  sich  keinerlei  Anhaltspunkt,  der  für  oder  gegen 
A  i  c  h  e  1  s  Theorie  verwertet  werden  könnte. 

Wenn  wir  nun  unter  den  bezüglichen  Angaben  der  verschie- 
denen Forscher,  die  die  Nebenniere  vom  Wo  Iff  sehen  Organ  ab- 
leiten, suchen,  welches  wohl  die  Elemente  des  W  o  1  f  f  sehen 
Körpers  seien,  die  sich  rückbildend  den  Nebennieren  Ursprung 
geben,  so  stoßen  wir  auf  verschiedene  Ansichten.  Während  We  1  d  o  n 
sie  von  den  inneren  Teilen  der  Malpighi  sehen  Knäuel 
herstammen  läßt,  meint  A  i  c  h  e  1 ,  sie  gehe  aus  den  Kelchen 
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hervor,  v.  Semon  läßt  sie  von  den  Epithelien  der  Kniuel- 
chen  des  Pronephron  abstammen,  R  a  b  1  von  den  Tubuli.  Ist  es 
wohl  möglieh,  daß  alle  diese  Epithelien  (der  Glomenili,  der  Kelche 
und  der  Tubuli)  an  der  Bildung  der  Nebennieren  teilnehmen  ?  Es 
werden  vielleicht  weitere  Forschungen  diese  Frage  entscheiden 
können. 

Es  muß  noch  hervorgehoben  werden,  daß  das  Kriterium  der 
Lage,  in  welcher  die  beiden  Kategorien  der  akzessorischen  Neben- 
nieren nach  A  i  c  h  e  1  auftreten,  für  unseren  Fall  sich  als  unbrauch- 
bar erweist,  um  irgend  einen  Anhaltspunkt  zu  gewinnen,  welcher 
der  beiden  Gruppen  eventuell  die  in  der  Zystenwand  aufgefun- 
denen Nebennierenknoten  beizuzählen  sein  könnten.  Die  Zyste 
liegt  im  Mesokolon,  also  nahe  der  renalen  Region  ;  so  wäre  es  zu- 
lässig, die  Nebennierenknötchen  in  der  Wand  den  von  abgesprengten 
Keimen  des  Hauptorgans  entstehenden  beizuzählen.  Andererseits 
aber  weiß  man,  daß  das  Epoophoron  und  Paroophoron  auf  ihrem 
Deszensus  Reste  zurücklassen  können  (P  i  c  k),  und  deshalb  wäre 
es  auch  nicht  unmöglich,  daß  die  Nebennierenknötchen  der  Zysten- 
wand von  epoophoralen  (mesonephralen)  Resten  herstammen, 
die  während  dieses  Vorgangs  sich  zwischen  die  Blätter  des  Meso- 
kolons  verlagert  haben  können. 

Trotzdem  der  hier  für  die  pathologische  Bildung  angefühne 
Befund  A  i  c  h  e  1  s  Theorie  weder  direkt  widerspricht,  noch  ihr 
eine  indirekte  Bestätigung  zuteil  werden  läßt,  möchte  ich  doch 
meine  Ansicht  über  dieselbe  äußern.  Es  scheint  mir  von  einem 
rein  theoretischen  Standpunkte  aus  A  i  c  h  e  1  s  Einteilung  der 
akzessorischen  Nebennieren  etwas  gezwungen.  Man  kann  in  manchen 
Fällen,  wie  bei  dem  vorliegenden,  im  Zweifel  bleiben,  welch«* 
Kategorie  die  verlagerten  Nebennierenknoten  beizuzählen  seien. 
Aber  überdies  ist  es  sehr  merkwürdig,  daß  man  für  die  Nebenoigane 
eine  andere  Abstammung  in  Anspruch  nehmen  soll  als  für  das 
Hauptorgan.  Für  kein  anderes  Organ,  das  akzessorische  Bildungen 
aufweist,  ist  je  etwas  ÄhnUches  angenommen  worden.  Noch  auf- 
fälliger muß  es  erscheinen,  wenn  man  annimmt,  daß  eine  gewisse 
Zahl  der  akzessorischen  Organe  dem  gleichen  Boden  entstanmien 
soll  wie  das  Hauptorgan,  andere  aber  einem  anderen.  Diese  Ansicht 
vertritt  auch  Pick  ^^•.  Wenn  man,  so  meint  dieser,  ein  gestieltes 
Nebennierenknötchen  an  der  Nebenniere  sitzend  findet  oder  eines. 
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das  mit  Schläuchen  des  Epoophoron  in  Zusammenhang  steht,  ist  es 
wohl  leicht  zu  entscheiden,  welcher  der  beiden  von  Aichel  aufge- 
stellten Kategorien  jenes  angehören  soll,  jedoch  ist  es  weit  bedenk- 
licher, jedes  Nebennierenknötchen,  das  neben  der  Wirbelsäule  in 
der  renalen  oder  suprarenalen  Region  liegt,  als  einen  Abkönmding 
des  Hauptorgans  oder  aber  jedes,  das  zwischen  der  Niere  und  der 
Geschlechtsdrüse  oder  in  den  breiten  Mutterbändem  liegt,  als  eine 
autochthone  Bildung  zu  erklären.  Es  kann  ja  nicht  ausgeschlossen 
werden,  daß  beim  Deszensus  der  Geschlechtsdrüse  nicht  auch 
Keime  des  Hauptorgans  verli^ert  worden  seien,  und  daß  um- 
gekehrt, da  Paroophoron  und  Epoophoron  erst  auf  der  Hinter- 
wand des  Abdomen  liegen  und  dann  beim  Deszensus  hie  und  da, 
wie  es  vollkommen  erwiesen  ist,  mesonephrale  Reste  zurücklassen 
können,  es  wohl  eintreten  kann,  daß  akzessorische  Nebennieren 
vom  M  a  r  c  h  a  n  d  sehen  Typus  auch  in  der  renalen  Region  auf- 
treten. Zudem  meint  Pick,  daß  die  Abstammung  der  Mar- 
chand sehen  Nebennieren  von  Kanälchen  des  Epoophoron  oder 
Paroophoron  noch  weiterer  Begründung  bedürfe.  Die  schon 
weiter  oben  angeführten  drei  Fälle  von  innigen  Beziehungen 
M  a  r  c  h  a  n  d  scher  Nebennieren  mit  Schläuchen  des  Epoophoron, 
die  Aichel  zum  Beweise  für  seine  Theorie  bringt,  sagen  nur,  so 
meint  Pick,  daß  diese  Bildungen  neben  und  auf  den  Resten 
des  Wolffschen  Körpers  ausgebildet  waren,  es  bedeutet  aber 
noch  lange  nicht,  daß  sie  „von"  dem  Wolf  f sehen  Körper  her- 
kommen. Was  den  ebenfalls  weiter  oben  wiedergegebenen  Fall  von 
Bildung  einer  jugendlichen  akzessorischen  Nebenniere  aus  einem 
Ende  eines  Paroophoronschlauches  anlangt,  so  sagt  Aichel  selbst, 
daß  er  zweifelhaft  geworden  sei,  ob  dieses  Knötchen  (Jugend- 
stadium einer  Marchand  sehen  Drüse)  nur  vom  Epithel  des 
Kanälchens  abstanmie,  da  er  nicht  habe  feststellen  können,  einen 
wie  großen  Anteil  an  der  Bildung  des  genannten  Zellhaufens 
der  Glomerulus  des  Kanälchens  genommen  habe. 

Mir  will  scheinen,  daß  das  Vorkonmien  aller  akzessorischen 
Nebennieren  mit  der  von  verschiedenen  Forschern  verteidigten  An- 
sicht der  Metamerie  dieser  Organe  (Valenti,  Romiti,  Debierre 
usw.)  erklärt  werden  könne.  Es  ist  dabei  hervorzuheben,  daß 
z.  B.  auch  Valenti  eine  Metamerie  annimmt,  der  doch  die 
Nebenniere  von  Zölomepithel  abstammen  läßt :  um  so  eher  darf 
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man  hieran  denken,  wenn  man  der  Ansicht  ist,  daß  die  Drüse 
von  einem  typisch  metamerischen  Organ  wie  es  der  W  o  1  f  f  sehe 
Körper  ist,  herkomme. 

Es  kann  also  für  den  voriiegenden  Fall  sehr  wohl  angenommen 
werden,  daß  ein  Segment  des  Wolffschen  Körpers,  das  im 
Begriffe  war,  Nebennierengewebe  zu  bilden,  abgetrennt  und 
zwischen  die  Blätter  der  Mesokolonanlage  verlagert  worden  sei. 

Es  könnte  nun  auf  den  ersten  Blick  scheinen,  daß  unser  Fall, 
da  wir  ausschließlich  selbst  nur  Kortikalis  aufgefunden  haben, 
für  die  Duplizität  des  Ursprungs  der  beiden  Nebennierensub- 
stanzen sprechen  würde.  Dem  ist  aber  nicht  so :  wenn  wir  bedenken, 
daß  es  sich  hier  um  ganz  junge  Knötchen  handelt,  das  heißt  um 
solche,  die  noch  in  Entwicklung  begriffen  sind,  und  daß  diejenigen, 
die  die  Einheitlichkeit  der  Abstammung  der  Nebennieren  annehmen, 
sagen,  daß  die  Medullaris  sekundär  aus  der  Kortikalis  sich  differen- 
ziere, so  ist  es  augenscheinlich,  daß  wir  nicht  das  Recht  haben, 
unseren  Befund  in  der  eben  angegebenen  Weise  zu  deuten  :  es 
Hegen  keine  genügenden  Anhaltspunkte  vor,  um  um  im  Sinne 
der  einen  oder  anderen  Theorie  zu  verwerten. 

Der  Knoten  vom  Bau  eines  Chorionepithelioms. 

Bei  der  Erörterung  über  die  Pathogenese  der  Zyste  haben 
wir  einen  Geschwulstknoten  von  chorionepitheliomartigem  Bau  (der 
atypischen  Unterart  nach  Marchand)  nicht  erwähnt,  weil  er 
für  die  von  uns  gegebene  Deutung  nicht  in  Betracht  kam.  An  sich 
hat  der  Befund  eines  solchen  Knotens  aber  großes  Interesse  und 
führt  zu  einer  ganzen  Reihe  von  Erwägungen,  die  sich  auf  die 
Frage  des  Chorionepithelioms  beziehen. 

Das  Deciduoma  malignum,  wie  Sänger**^  sagte, 
der  1889  den  ersten  Fall  beschrieb,  oder  das  Chorion- 
e  p  i  t  h  e  1  i  0  m  ist  eine  besondere  Geschwulst  des  Uterus,  welche 
sich  unmittelbar  nach  einer  normalen  oder  pathologischen 
Schwangerschaft  (Abort,  Blasenmole)  entwickelt  und  mit  meist 
ungewöhnlicher  Bösartigkeit  verläuft.  Ihre  Histogenese  ist  erst 
seit  den  letzten  Jahren  klargestellt,  bis  dahin  wurde  sie 
lebhaft  erörtert.  Heute  folgen  alle  der  Ansicht  Marchands. 
welcher  das  Chorionepitheliom  von  zwei  Epithelschichten, 
die  die  Chorionzotten   bedecken,  ableitet,  also   vom  Synzytium 
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und  von  den  Langhans  sehen  Zellen;  beide  sind  nach 
der  am  meisten  verbreiteten  Ansicht  fötalen  Ursprungs; 
deswegen  kann  man  auch  das  Chorionepitheliom  als  fötalen  Ur-« 
Sprungs  bezeichnen.  Die  Frage  schien  durch  die  Untersuchungen 
Marchands  gelöst  zu  sein,  als  neue  Beobachtungen,  außer- 
halb des  Uterus  und  ohne  Zusammenhang  mit  der  Schwanger- 
schaft, sie  von  neuem  in  Fluß  brachten. 

1902  veröffentlichte  Schlagenhaufer^*'  einen  Fall 
eines  Hodenteratoms,  in  welchem  er  außer  verschiedenen  Ge- 
weben auch  Knoten  von  chorionepitheliomartigem  Bau  fand, 
welche  in  der  Niere,  Lunge,  Schilddrüse  Metastasen  gemacht 
hatten.  Die  auf  den  ersten  Blick  dadurch  geschwächte  Theorie 
glaubte  Schlagenhaufer  gerade  durch  diese  Beobachtung 
unterstützen  zu  können.  Er  läßt  die  Theorie  von  Wilms-Mar- 
chand-Bonnet  über  die  Ätiologie  der  Teratome  zu  (Abstam- 
mung von  einem  ganzen  oder  von  Teilen  eines  befruchteten  övu-^ 
lums,  Polkörperchen,  Furchungskugeln,  die  während  der  Teilung 
des  Eies  disloziert  waren),  außerdem  fand  er  eihautähnliche 
Bildungen,  Reste  von  Chorionzotten,  von  denen  anscheinend  die 
chorionepitheliomartigen  Knoten  abstammten;  er  hielt  deswegen 
nicht  nur  histologisch,  sondern  auch  histogenetisch  seine  Geschwulst 
für  identisch  mit  dem  Chorionepitheliom  der   Schwangerschaft. 

Bald  folgten  weitere  derartige  Beobachtungen  über  Hoden- 
geschwülste ( W 1  a s s 0  w ^'•,  S c h m  0 r  1  ^*®,  Steinhaus ^^®, 
RiseP^,  Hansemann**,  Stern  berg  ^^S  E  m  a  n  u  e  1  *\ 
A  s  k  a  n  a  z  y  ®),  ebenso  über  Eierstocksgeschwülste  (Pick  ^^\ 
MicheP^,  Forgue***),  sowie  über  einzelne  Geschwülste  ah 
anderen  Oi^anen :  Harnblase  ( D  j  e  w  t  z  k  i  ^'),  Leber  (Pick  ^^)i 
Mediastinum  anticum,  Dermoidzyste  (  R  i  t  c  h  i  e  ^^).  B  o  - 
ström"  konnte  in  seinem  Falle  nicht  genau  den  primären  Herd 
feststellen  (wahrscheinlich  war  es  das  Gehirn).  Einen  Fall  von 
Eierstocksgeschwulst  habe  ich  selbst^*  1905  auf  dem  Kongreß 
der  Italienischen  Gesellschaft  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologiö 
mitgeteilt,  er  wird  in  extenso  mit  Abbildungen  der  mikroskopischen 
Präparate  bald  veröffentlicht  werden.  Weil  ein  Chorionepitheliom 
sich  iiun  primär  außerhalb  des  Uterus  und  der  Tuba  aus  Chorion- 
zotten oder  aus  Stücken  von  Zotten,  die  während  der  Schwanger- 
schaft mit  dem  Blutstrom  v^rschlepp,t  worden  sind,  entwickeln 
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kann,  so  versteht  man  leicht,  daß  bei  den  angeführten  das  weib- 
liche Geschlecht  betreffenden  Fällen  die  Möglichkeit  einer  voraus- 
gehenden Schwangerschaft  absolut  ausgeschlossen  war. 

Nicht  jedesmal  bestand  neben  den  ohorionepitheliomahn- 
liehen  Bildungen  ein  Teratom;  keine  Spur  war  davon  vorhanden  in 
den  Fällen  von  Boström, Michel,  Djewtzki,  Häuse- 
rn a  n  n  ,  P  i  c  k  (Leber)  und  in  unserem  Fall,  in  welchem  der  Tumor 
doppelseitig  makroskopisch  papillomatös  aussah.  In  einem  der 
beiden  Tumoren  fanden  sich  Tubuli  und  Zysten  mit  Zylinder- 
epithel, von  dem  die  Wucherung  ausging,  während  das  Stroma 
ähnlich  gebaut  war  wie  die  Rindenschicht  des  Ovariums.  Ebenso 
wie  dort  solche  tubulösen  Bildungen  häufig  ohne  jede  Spur  eines 
Teratoms  gefunden  wurden,  so  war  auch  hier  wegen  Fehlen  jeder 
anderen  Gewebsart  das  Vorhandensein  eines  Teratoms  vollständig 
auszuschließen.  Die  beiden  von  Forgue  mitgeteilten  Fälle 
sind  noch  nicht  ausführlich  publiziert,  nach  dem  kurzen  Referat 
in  der  Semaine  mödicalc  unter  der  Überschrift:  „Primärkrebs  des 
Eierstocks  mit  chorionepitheliomartigen  Bildungen"  scheint  von 
teratomatösen  Bildungen  bei  beiden  Tumoren  keine  Rede  zu  sein. 
Es  gibt  also  eine  Anzahl  Fälle  von  Chorionepitheliom  ohne  Teratom. 

Die  Deutung,  welche  die  meisten  Autoren  ihren  Befunden 
geben,  weicht  im  allgemeinen  nicht  viel  von  der  Schlagen- 
haufers  ab;  aber  keiner  sonst  konnte  Eihautreste  finden  oder 
sich  von  der  Richtigkeit  des  Befundes  im  Falle  Schlagen- 
hau f  e  r  s  überzeugen;  nach  Pick,  R  i  s  e  1  handelte  es  sich  bei 
den  chorionepitheliomähnlichen  Bildungen  nicht  um  Abkömm- 
linge vermeintlicher  Chorionzotten,  sondern  um  Bildungen  des  nicht 
differenzierten  fötalen  Ektoderms.  Wenn  nun  die  Teratome  von 
einem  befruchteten  Ei  abstammen  (Embryome),  dann  ist  es  leicht 
zu  verstehen,  daß  das  Ektoderm  dieses  Eies  (oder  eine  seiner 
Fuichungskugeln)  ebenso,  wie  es  für  die  Epidermis,  die  Haare,  die 
Nägel,  das  Neuroepithel  usw.  die  Bildungsstätte  ist,  auch  ein  Ge- 
webe produzieren  kann,  welches  die  Eigenschaften  des  Chorion- 
zottenepithels  hat,  eines  Epithels,  das,  wie  heute  allgemein  ange- 
nommen wird,  vom  fötalen  Ektoderm  stammt  Mit  dieser  Auslegung 
wurde  die  Eigenart  der  Chorionepitheliome  von  einigen  Autoren 
festgesteUt,  wenn  auch  in  etwas  weiterem  Sinne,  gerade  so  wie 
es  Schlagenhaufer  getan  hatte. 
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Einige  andere  Autoren  gaben  andere  Erklärungen.  W 1  a  s  s  o  w 
publizierte  fast  gleichzeitig  mit  Schlagenhaufer  zwei  Teratom- 
fälle  des  Hodens,  seine  histologischen  Befunde  sprachen  nicht  über- 
zeugend für  Embryome,  er  nahm  vielmehr  an,  daß  die  chorion- 
epitheliomähnlichen  Bildungen  seiner  beiden  Fälle  einen  besonderen 
Hodentumor  bildeten,  ein  „synzytiomartiges  Epitheliom",  das 
vom  nicht  differenzierten  Epithel  der  embryonalen  Drüsenkanäle 
herzuleiten  sei.  Da  nach  W  i  1  m  s  stets  Abkömmlinge  aller  drei 
Keimblätter  in  Embryomen  gefunden  werden  sollen,  bei  W 1  a  s  s  o  w 
aber  nur  solche  des  äußeren  und  mittleren  Keimblattes  vorhanden 
waren,  so  glaubt  letzterer,  daß  die  Abstammung  der  chorionepithe- 
liomatösen  Wucherungen  seiner  beiden  Fälle  von  dem  angenomme- 
nen Embryom-Chorion  nicht  wahrscheinlich  sei. 

Sternberg  hielt  die  chorionepitheliomatösen  Wucherungen 
in  seinem  Fall  von  Hodenteratom  nicht  für  analog  dem  Chorion- 
epitheliom  der  Schwangeren,  sondern  für  herstammend  vom  Grefäß- 
endothel,  wie  das  in  ähnlichen  Fällen  von  Hodenteratomen  auch 
der  Fall  sein  sollte.  E  m  a  n  u  e  1  konnte  sich  nach  Durchsicht  der 
Präparate  nicht  von  der  Richtigkeit  dieser  Ansicht  überzeugen. 
M a r X ••  beschrieb  1904  einen  ähnlichen  Fall  wie  Sternberg, 
einen  Lebertumor,  der  histologisch  einem  Chorionepitheliom  glich, 
aber  vom  Gefäßendothel  abstammen  sollte.  Michel  benannte 
seine  Geschwulst  „Eierstockskarzinom  mit  chorionepitheliom- 
ähnlichen  Bildungen'^  konnte  aber  ein  Endotheliom  nicht  aus- 
schließen; es  lag  ihm  eben  daran  zu  zeigen,  daß  ein  einfaches  Ovarial- 
karzinom  (oder  Endotheliom)  histologisch  wie  ein  Chorionepitheliom 
aussehen  kann,  er  behauptet  nicht  die  Übereinstimmung  der  Wuche- 
rungen seines  Falles  mit  dem  Chorionepitheliom  der  Schwangeren 
und  nähert  sich  so  den  Erklärungen  Sternbergs  und  Marx*. 
Michel  kam  mit  P  i  c  k  in  Widerspruch,  welcher  glaubte,  daß 
auch  der  Mi  c  hei  sehen  Fall  trotz  Abwesenheit  teratoiden  Gewebes 
als  wahres  Teratom  angesehen  werden  müßte,  in  welchem  eben  nur 
das  chorionepitheliale  Gewebe  übrig  geblieben  wäre.  Beide  be- 
harrten bei  ihrer  Ansicht.  Pick  veröffentlichte  bald  darauf  einen 
Fall  von  Lebergeschwulst  mit  ausschließlich  chorionepitheliomatösen 
Wucherungen  und  wiederholte  dabei,  daß  in  Teratomen  ein  besonders 
stark  wucherndes  Gewebe  die  übrigen  zugrunde  richten  könnte,  so 
könnte  ein  Teratom  allein  von  einem  Gewebe  ektodermaler  Herkunft 
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dargestellt  werden,  er  nannte  solche  Greschwülste:  „Epithelioma 
chorioektodermale'';  er  fand  mit  seinen  Anschauungen  auch  bei 
anderen  Untersuchen!  Beifall.  Auf  wessen  Seite  nun  das  Recht 
steht,  wollen  wir  näher  untersuchen.  Gewebe  von  allen  drei  Keim- 
blättern  sollen,  wie  auch  Wilms  vorschrieb,  das  Embryom  zu- 
sammensetzen, eine  besondere  Art  bestände  nur  aus  den  Abkönun- 
lingen  zweier  Keimblätter  (Bidermome).  S  a  x  e  r  ^^  fand  in  einem 
Ovarium  einen  Zahn  ohne  weitere  teratomartige  Bildungen.  Dieser 
Zahn  sollte  das  Überbleibsel  eines  Embryoms  in  seiner  elementar- 
sten Form  sein. 

Ein  drittes  Argument  sahen  die  genannten  Autoren  in  dem 
Auffinden  einer  besonderen  Eierstockgeschwulstart  mit  dem  Namen 
„Strumae  thyreoideae  ovarii  aberratae'',  „Strumae  ovarii  colloides'\ 
vom  Bau  der  gewöhnlichen  Kröpfe,  es  sollen  Embryome  sein,  bei 
denen  das  Schilddrüsengewebe  übriggeblieben  wäre.  Uns  scheint 
der  Fall  Saxers  ungeeignet  zur  Aufstellung  einer  Theorie, 
besonders  da  es  fraglich  war,  ob  es  sich  wirklich  um  einen  Zahn  han- 
delte und  nicht  um  Konkremente,  die  zufällig  die  Form  eines  Zahnes 
angenommen  hatten.  Noch  weniger  berechtigt  scheinen  uns  die 
„Strumae  ovaricae''  zu  sein.  Das  normale  oder  hypertrophische 
Schilddrüsengewebe  hat  nicht  so  besondere  Eigenschaften,  um 
außerhalb  seines  normalen  Sitzes  leicht  identifiziert  werden  zu  kön- 
nen. Es  handelt  sich  um  ein  vorzugsweise  aus  drüsigen  Elementen 
zusammengesetztes  Gewebe,  und  nichts  ist  gewöhnlicher,  als  daß 
drüsige  Wucherungen  in  anderen  Organen  denselben  Bau  auf- 
weisen können.  Gottschalk ^*  publizierte  1899  unter  dem 
Namen  „FoUiculoma  ovarii''  eine  besondere  Eierstocksgeschwulst, 
welche  in  vielen  Punkten  den  Bau  der  Schilddrüse  zeigte,  er  glaubte 
indessen,  daß  sie  von  den  Primordialschläuchen  herzuleiten  sei. 
Pick  kam  in  der  Sitzung  der  Berliner  medizinischen  Gesell- 
schaft vom  23.  April  1902  auf  diesen  Fall  zurück  gelegentlich  einer 
Dermoidzyste,  in  welcher  sich  neben  anderen  Geweben  auch  Schild- 
drüsenähnliches  fand;  er  war  der  Meinung,  daß  es  sich  um  eine 
typische  Struma  ovarii  gehandelt  hätte.  Gottschalk  sprach 
in  der  Diskussion  sofort  dagegen  und  blieb  bei  seiner  1899  in  der 
Arbeit  niedergelegten  Ansicht.  —  Kworostansky**  fand 
in  dem  einen  Teratom  des  Ovariums  ein  schilddrüsen&hnliches 
Gewebe»  während  die  histologische  Untersuchung  zeigte,  daß  es 
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sich  um  ein  Adenoma  folliculare  handelte.  Es  ist  daher  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  die  Strumae  ovaricae  nicht  allein  übriggebliebene 
Gewebe  eines  Teratoms  darstellen,  sondern  daß  sie  eine  besondere 
Art  eines  Adenoms  darstellen,  bei  welchem  das  Epithel  CoUoid 
abscheidet. 

Nach  allem  ist  es  also  nicht  erwiesen,  daß  ein  Embryom  nur 
von  einem  Gewebe  gebildet  werden  kann.-  Man  könnte,  wie 
D  ]  e  w  t  z  k  i  meint,  jede  Geschwulst  als  ein  Teratom  betrachten, 
bei  dem  ein  einziges  Gewebe  übriggeblieben  wäre,  und  damit  die 
Theorie  über  die  Geschwülste  wesentlich  vereinfachen.  Wie  schön 
erwähnt,  veröffentlichte  D  j  e  w  t  z  k  i  einen  Fall  von  Blasen- 
Chorionepitheliom  bei  einer  75  jährigen  Virgo  mit  vielen  Meta^ 
stasen,  aber  keine  Spur  eines  anderen  Gewebes  war  aufzufinden, 
woraus  man  auf  eine  teratomatöse  Bildung  hätte  schließen  können. 
Der  Autor  beschränkte  sich  bei  der  Schwierigkeit  einer  Erklärung 
auf  zwei  Annahmen:  1.  der  Tumor  könnte  vom  Blasenepithel 
stammen,  2.  von  ektodermalen  in  die  Blasenwand  verschleppten 
Keimen  des  Wolff  sehen  Körpers  aus  der  Entwicklungszeit.  — 
Die  Polemik  zwischen  Michel  und  Pick  wäre  unterblieben, 
wenn  sie  den  von  Michel  beschriebenen  Fall  als  Teratom  mit  allein 
übriggebliebenem  chorionepitheliomartigen  Gewebe  aufgefaßt 
hätten.  Michel  hält  das,  ebenso  wie  D  j  e  w  t  z  k  i  und  W 1  a  s  - 
s  o  w ,  für  absolut  unmöglich.  Wir  sind  bezüglich  unseres  in  der 
geburtshilflich-gynäkologischen  Gesellschaft  zu  Rom  publizierten 
Falles  derselben  Meinung  und  halten  den  Tumor  für  eine  besondere 
Karzinomart  mit  chorionepitheliomähnlichem  Gewebe  und  nicht 
für  ein  Embryom. 

Betreffs  des  Knotens  in  der  Zystenwand  unseres  Falles  be- 
merkten wir  schon,  daß  die  chorionepitheliomähnliche  Struktur  an 
ein  Embryom  denken  ließ,  daß  also  in  einem  zystischen  Embryom 
der  Knoten  mit  dem  Chorionepitheliom  der  Schwangeren  nicht 
nur  eine  histologische,  sondern  auch  eine  genetische  Übereinstim- 
mung zeigen  sollte.  Dagegen  müssen  wir  uns  aber  vollständig  ab- 
lehnend verhalten.  Wlassow,  Djewtzki,  Michel  halten 
es  ebensowenig  für  bewiesen  wie  wir,  daß  in  einem  Embryom  alle 
Gewebe  bis  auf  eins  vollständig  verschwinden  könnten,  anderer- 
seits scheint  uns  die  Theorie  von  Wilms-Marchand- 
B  0  n  n  e  t  für  so  fest  begründet,  daß  sie  als  vollgültiger  Beweis, 
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nicht  als  bloße  Hypothese  gelten  kann.  Die  Ätiologie  des  Teratoms  hat 
von  jeher  als  eins  der  schwierigsten  Probleme  in  der  Pathol(^e 
die  Köpfe  der  Forscher  beschäftigt,  Theorien  sind  auf  Theorien 
gefolgt,  jede  hat  eine  Zeitlang  die  Führung  gehabt,  es  sei  hier  nur 
an  die  Parthenogenese  erinnert.  Die  Marchand  sehe,  heute 
fast  überall  anerkannte  Theorie  hat  auch  noch  ihre  Widersprüche, 
besonders  deswegen,  weil  man  sich  nicht  erklären  kann,  weswegen 
gerade  die  Sexualorgane  von  den  Teratomen  bevorzugt  werden. 
Das  ganze  Gebäude  der  Speziiizität  der  chorionepitheliomatösen 
Bildungen  der  Teratome,  eine  Anschauung,-  die  nach  dem  V^or- 
gange  Schlagenhaufers  fast  alle  Autoren  angenommen 
haben,  beruht  demnach  auf  der  Hypothese,  daß  ein  Teratom  ein 
Embryom  ist. 

Die  Befunde  in  unserem  Falle  sprechen  nicht  für  eine  embryo- 
matöse  Natur  der  Zyste,  sie  stehen  zum  Teil  miteinander  in  Wider- 
spruch; so  macht  es  der  Befund  des  Nebennierengewebes  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  die  tubulösen  in  der  Zystenwand  gefundenen  Bil- 
dungen Reste  des  W  0 1  f  f  sehen  Körpers  sind.  Nimmt  man  dazu, 
daß  die  Zyste  dem  embryonalen  Sitz  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers 
sehr  nahe  lag,  und  daß  ihre  Wand  ganz  analog  wie  die  W^and 
anderer,  an  anderen  Stellen  übender  Zysten  war,  bei  welchen  von 
Embryom  gar  keine  Rede  war,  dann  haben  wir  so  viele  Beweise 
für  die  Abstammung  der  Zyste  von  Wolff  sehen  Körpern,  daß 
wir  die  Embryomtheorie  direkt  zurückweisen  können. 

Die  Adenomyome  der  Genitalgegend  haben  große  Ähnlichkeit 
in  Bau  und  Genese  mit  unserer  Zyste,  da  man  in  solchen  Geschwül- 
sten, abgesehen  von  glatten  Muskelfasern,  epitheliale  Bildungen, 
Tubuli  und  Zysten  findet,  bisweilen  auch  Nebennieren- 
knoten (v.  Recklinghausen).  Niemand  hat  bisher  diese 
Adenomyome  für  Embryome  gehalten,  bei  denen  nur  wenige  Gewebe 
übriggeblieben  wären,  vielmehr  nehmen  die  meisten  den  Wolff- 
schen  Körper,  einige  den  Müller  sehen  Gang  als  Ursprung  dafür 
an.  Derselbe  P  i  c  k ,  der  den  M  i  c  h  e  1  sehen  Fall  für  embryomatös 
hielt,  sieht  in  den  Adenomyomen  dasselbe  wie  die  meisten  übrigen 
Forscher  auch:  sicher  Abkömmlinge  von  Mesonephron.  Für  unsere 
Zyste  muß  man  dieselbe  Herkunft  annehmen. 

Nach  allem  müssen  wir  folgern,  daß  der  Knoten  der  Zysten- 
wand mit  chorionepitheliomähnlichem  Bau  nichts  mit  den  Chorion- 
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epitheliomen  der  Schwangeren  zu  tun  hat,  also  nicht  einen  Teil 
eines  Embryoms  darstellt. 

Man  könnte  nun  meinen,  daß  hier,  wie  bei  S  t  e  r  n  b  e  r  g 
und  Marx,  eine  Bindegewebsgeschwulst  vorläge  (Endo-  oder 
Peritheliom),  die  dem  Bau  nach  einem  Chorionepitheliom  ähnlich 
seL  Auf  den  ersten  Blick  auch  uns  annehmbar,  mußte  die  Ansicht 
nach  Durchmusterung  der  vielen  mikroskopischen  Präparate  fallen 
gelassen  werden;  es  ging  aus  denselben  als  bewiesen  hervor,  daß 
die  Geschwulst  vom  Zystenepithel  und  dessen  Einstülpungen  ihren 
Ursprung  nahm  (Fig.  9,  Taf.  X). 

Wir  bemerkten,  daß  im  Falle  Schlagen  haufers  keine 
Chorionzotten  vorhanden  waren,  daß  solche  zu  finden  auch  keinem 
der  folgenden  Forscher  geglückt  ist.  Die  Eigenart  der  Chorionepi- 
theliome  im  engeren  Sinne  des  Wortes  ist  also  bisher  unbewiesen 
geblieben,  weil,  wenn  man  beim  Chorionepitheliom  der  Schwangeren 
die  Herkunft  vom  Epithel  der  Chorionzotten  anninunt,  man  auch 
die  chorionepithehomähnlichen  Bildungen  der  Teratome  von  sol- 
chem Epithel  ableiten  müßte;  man  würde  also  auch  in  Teratomen 
Zotten  oder  Stücke  von  Chorionzotten  finden  müssen.  Von  welchem 
Gewebe  leiten  nun"  die  verschiedenen  Autoren  die  chorionepi- 
theliomatösen  Bildungen  in  ihren  Teratomen  ab? 

Wenn  man  von  Sternberg  und  Marx,  welche  an  endo- 
oder  peritheliale  Herkunft  glauben,  und  von  M  i  c  h  e  U  der  die 
Möglichkeit  der  endothelialen  Herkunft  seines  Tumors  zuläßt, 
absieht,  dann  lassen  sich  die  übrigen  Untersucher  in  zwei  Gruppen 
teilen:  die  einen  sprechen  nicht  ausführlich  über  die  Histogenese 
und  sagen  nur,  daß  der  Tumor  vom  Ektoderm  des  Embryoms  ab- 
zuleiten ist,  die  andern  dagegen  geben  interessante  Einzelheiten 
betreffs  eines  Punktes;  wir  wollen  hierbei  etwas  verweilen. 

W 1  a  s  s  0  w  leitet  die  chorionepitheliomatösen  Bildungen  von 
einem  Epithel  nicht  differenzierter  embryonaler  Kanäle  ab.  Etwas 
Ähnlichkeit  mit  Drüsentubuli  hatten  einige  Stellen  des  S  c  h  m  o  r  1  - 
sehen  Falles;  von  einem  solchen  Tubulus  stammte  die  Neubildung 
ab  ( T  e  a  c  h  e  r  ^** ).  Interessant  ist  die  Beobachtung  R  i  s  e  1  s , 
welcher  bei  einem  Hodenteratom  alle  Übergänge  zwischen  epi- 
thelialen zystischen  Räumen  und  chorionepitheliomatösen  Bildun- 
gen nachweisen  konnte  (vgl.  Fig.  9,  Taf.  Hl  seiner  Arbeit).  E  m  a  - 
nuel  wies  enge  Beziehungen  zwischen  den  chorionepithelioma- 
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tosen  Knoten  und  den  Epithelschläuchen  seines  Falles  von  Hoden- 
geschwulst  nach;  wenn  er  auch  glaubt,  daß  die  Knoten  außerhalb 
der  Schläuche  entstanden  seien,  so  könnten  sie  nach  unserer  Meinung 
vielleicht  auch  vom  Epithel  solcher  Tubuli  hei^eleitet  werden. 
D  j  e  w  t  z  k  i  beweist  in  seinem  Falle  durch  nichts,  daß  die  Neu- 
bildung endothelialer  T^atur  sein  müßte,  sondern  läßt  die  An- 
nahme zu,  daß  sie  entweder  vom  Blasenepithel  abstammen  konnte 
oder  von  Residuen  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers,  die  in  der  Wand  der 
Blase  eingeschlossen  waren.  Bei  unserer  Eierstocksgeschwulst 
konnten  wir  feststellen,  daß  der  Tumor  von  Tubulusepithel  ab- 
stammte, die  Tubuli  und  Zysten,  die  wir  in  der  peripherischen  Zone 
fanden,  hielten  wir  für  Überbleibsel  der  Eierstocksrinde.  Schließlich 
haben  wir  gesehen,  daß  der  Knoten  der  Mesokolonzyste,  der  sich 
zuerst  wie  ein  Sarkom  ausnahm,  vom  Zystenepithel  abstanmite. 

Wir  halten  die  Theorie,  daß  die  Teratome  oder  wenigstens  daß 
alle  Teratome  Embryome  sind,  für  nicht  bewiesen,  es  werden, 
unabhängig  von  der  Schwangerschaft,  Neubildungen  gefunden,  welche 
nur  den  Bau  der  Chorionepitheliome  aufweisen  (Djewtzki, Mi- 
ch e  1 ,  N  i  0  8  i ),  von  Teratomen  kann  man  wegen  Fehlens  jeden 
anderen  Gewebes  da  nicht  sprechen,  wir  haben  die  Herkunft  der 
Mesokolonzyste  vom  Wolff sehen  Körper  gezeigt  —  nach  allem 
müssen  wir  schließen,  daß  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  der 
Wissenschaft  nicht  gesprochen  werden  darf  von  genetischen  Be- 
ziehungen zwischen  den  chorionepitheliomähnlichen  Bildungen  der 
Nichtschwangeren  und  dem  Chorionepitheliom  der  Schwanger- 
schaft. Das  Chorionepitheliom  oder  Deciduom  ist  kein  spezi- 
fischer Tumor,  es  stammt  nicht  nur  vom  Epithel  der  Chorion* 
zotten  her,  sondern  auch  von  anderem  Epithel,  wie  z,  B.  vom 
Epithel  von  Zysten  des  Wolffschen  Körpers,  vom  Epithel  der 
Tubuli  und  Zysten  der  Eierstocksrinde,  des  Teratoms  und  vielleicht 
auch  der  Blase  oder  mesonephrischer  in  die  Blasenwand  ein- 
geschlossener Epithelreste. 

Die  Verteidiger  der  Lehre  von  der  Eigenart  desiChorionepi- 
thelioms  haben  gesagt,  daß  in  Teratomen,  bei  welchen  ohorion- 
epitheliomartige  Gewebe  zusammen  mit  ektodermaien  Bildungen 
gefunden  sind,  z.  B.  mit  Neuroepithel,  alles  daran  denken  läßt,  daß 
auch  die  chorionepithelahnlichen  Bildungen  vom  äußeren  Keim- 
blatt herstammen.    Demnach  könnte  man  meinen,  unsere  Eier- 
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Stocksgeschwulst,  unsere  Mesokolonzyste,  der  Blasentumor  von 
D  j  e  w  t  z  k  i  müßten  in  bezug  auf  die  epithelialen  Keime,  von 
denen  die  Wucherung  ihren  Ursprung  nahm,  ektodermalen  Ur- 
sprungs sein;  dann  könnte  man,  immer  auf  Grund  dieser  Annahme 
für  die  Eigenart  des  Chorionepithels  eintreten,  weil,  wie  gesagt, 
das  Epithel  der  Chorionzotten  vom  fötalen  Ektoderm  herstammt, 
was  heute  allgemein  angenommen  wird.^)  Auch  bei  dieser  Annahme 
scheint  uns  die  Eigenart  des  Chorionepithelioms  durch  nichts  be- 
wiesen. Es  würde  sich  in  den  angeführten  Fällen  um  eine  bemerkens- 
werte Differenzierung  epithelialer  Keime  handeln,  um  tubuläre 
Bildungen  des  W  o  1  f  f  sehen  Körpers  oder  um  Reste  des  Keim- 
epithels der  Eierstocksoberfläche,  aber  nicht  um  primäres  Ektoderm, 
welches  das  Epithel  der  Chorionzotten  bildet.  Wie  niemand  die 
Epidermis  und  das  Nervengewebe,  die  beide  vom  Ektoderm  ge- 
bildet werden,  deswegen  für  identisch  halten  würde,  so  darf  auch 
nicht  das  Epithel  der  Wol  ff  sehen  Kanäle,  von  denen  eine 
Mesokolonzyste  ausgegangen  ist,  mit  dem  Chorionzottenepitbel 
identifiziert  werden.  Nach  der  bis  jetzt  spärlichen  Kasuistik 
kann  noch  nicht  gesagt  werden,  welche  Epithelien  alle  für  das 
Chorionepitheliom  oder  besser  für  das  chorionepitheliomähnliche 
Karzinom,  das  nichts  mit  der  Schwangerschaft  zu  tun  hat,  den 
Ursprung  abgeben  können.  Vorläufig  muß  man  die  drüsig- 
zystischen  Epithelbildungen  für  die  dazu  fähigen  ansehen. 

Unsere  Auffassung  möchten  wir  aber  nicht  als  definitive  hin- 
gestellt wissen.  Eine  erst  fünf  Jahre  bestehende  so  schwierige 
Frage  kann  noch  nicht  endgiltig  beantwortet  werden;  wer  sich 
für  eine  bestimmte  Ansicht  schon  jetzt  bei  der  geringen  Zahl  der 
Fälle  festlegt,  handelt  übereilt.  So  zum  Beispiel  glaubte  S  c  h  1  a  - 
genhaufer,  Chorionzotten  in  einem  Teratom  gefunden  zu 
haben,  aber  kein  späterer  Untersucher  hat  sie  wieder  gesehen.  Die 
chorionepitheliomatösen  Bildungen  sollten  dann  vom  nicht  differen- 
zierten fötalen  Ektoderm  herstammen,  wie  das  Neuroepithel,  die 
Epidermis,  die  Haare;  aber  bald  wurden  Fälle  veröffentlicht,  in 
denen  die  embryomatöse  Natur  der  Geschwülste  durch  nichts  zu 

*)  Bis  vor  kurzem  glaubten  einige  Autoren,  daß  das  Syncytium 
mütterlichen  Ursprungs  wäre,  Sfaraeni^^  hielt  sogar  auch  die 
Langh aussehe  Schicht  für  maternal,  und  StrahP^^ies  hielt  das 
Syncytium  der  Hauptsache  nach  für  uterin. 
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beweisen  war.   Die  Theorie,  daß  ein  Embryom  von  nur  einem  Ge- 
webe dargestellt  werden  kann,  ist  noch  lange  nicht  bewiesen. 

Einteilung  und  Pathogenese  der  Mesenterial- 
zysten  embryonaler  Herkunft 

Alle  mit  Epithel  ausgekleideten  Zysten  im  Mesenterium  sind 
von  embryonalen  Keimverlagerungen  abzuleiten,  normal  gibt  es 
im  Mesenterium  kein  Epithel. 

Erst  in  den  letzten  Jahren  sind  diese  Zysten  infolge  genauerer 
Untersuchung  als  besonders  geartet  erkannt  worden.  Lange  hielt 
man  an  der  Ansicht  fest,  daß  nur  die  Dermoide  eine  Epithelaus- 
kleidung hätten,  die  anderen  Zysten  des  Mesenteriums  aber  nicht 
Weil  die  Dermoidzysten  sich  ganz  abweichend  wie  die  übrigen 
Zysten  verhielten,  und  weil  man  sie  gerade  deswegen  nicht  ffir 
primär  mesenteriale  hielt,  sondern  glaubte,  daß  sie  von  benach- 
barten Organen,  besonders  von  den  Genitalien  ausgehend,  nur  in 
das  Mesenterium  verlagert  wären,  so  wurden  sie  früher  nicht  weiter 
viel  beachtet  Allmählich  konnte  man  mit  dem  Wachsen  der  Zahl 
der  Fälle,  mit  genaueren  mikroskopischen  Untersuchungen  fest- 
stellen, daß  auch  andere  Mesenterialzysten  mit  Epithel  ausgekleidet 
sein  können,  und  daß  es  auch,  primäre  Mesenterialdermoidzysten 
gäbe  (Langtons  Fall  mit  zwei  Ovarial-  und  einer  Mesenterial- 
Dermoidzyste);  nachdem  mehrere  solcher  embryonaler  Mesenterial- 
zysten in  der  Literatur  festgelegt  sind,  nehmen  sie  in  der  Einteilung 
neben  den  chylösen,  lymphatischen,  hämorrhagischen  und  den 
Hydatiden  ihren  Platz  ein. 

Die  embryologischen  Angaben  zeigen,  daß  in  einer  frühen 
Entwicklungsstufe  das  primitive  Mesenterium  zu  zahhreichen 
Epithelgeweben  Beziehungen  hat;  es  können  aber  verschiedene 
Gewebe  an  der  Bildung  der  späterhin  von  verlagerten  Keimen 
gebildeten  Zysten  teilnehmen;  diese  Zysten  gehören  also  nicht  einer 
Kategorie  an.  Die  Unterabteilungen  stehen  in  Beziehung  zu  den 
Erörterungen,  die  wir  bei  der  Pathogenese  unseres  Falles  gemacht 
haben:  L  Zysten  intestinalen  Ursprungs,  vom  Me  ekel  sehen 
Divertikel  der  konkaven  Seite  ausgehend,  die  zwischen  die  beiden 
Blätter  des  Mesenterium  vordringen,  oder  Zysten  von  Keimen, 
die  von  der  Darmwand  abstammen  und  während  der  Entwicklung 
im  Mesenterium  eingeschlossen  worden  sind;  2.  Dermoidz3r8ten; 
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3.  Zysten,  die  von  retxoperitonäalen  Oi^anen  abstammen,  also  von 
Urogenitalorganen  (Keimepithel,  Ovarium,  W  o  1  f  f  schem  Körper, 
Müller  schem  Gang). 

Die  beiden  ersten  Kategorien  sind  noch  relativ  häufig,  die 
letzten  äußerst  selten.  Die  erste  sichere  Beobachtung  stammt  von 
D  0  w  d ,  Fall  von  Mesocolonzyste  vom  Bau  eines  Ovarial- 
kystoms, so  daß  der  Autor  glaubte,  es  wären  Teile  vom  Ovarium 
oder  Parovarium  im  Mesocolon  eingeschlossen  worden  und  hätten 
die  Bildung  der  Zyste  verursacht.  Hierhin  gehört  auch  unsere  Zyste, 
D  0  w  d  konnte  nicht  feststellen,  ob  seine  Zyste  von  Eierstocks- 
keimen oder  Parovarialteilen  ( W  o  1  f  f  sehen  Körpern)  abstammte, 
während  letzteres  in  unserem  Falle  mit  hinreichender  Sicherheit 
als  bewiesen  angenommen  werden  kann.  Der  Befund  der  zahl- 
reichen in  der  Zystenwand  gelegenen  epithelialen  Bildungen  gibt 
unserem  Falle  eine  erhöhte  Wichtigkeit. 

In  dieselbe  Kategorie  gehören  femer  zwei  von  D  o  w  d  mitge- 
teilte Fälle,  erstens  ein  Fall  von  Macdonald'*,  in  welchem 
die  Zystenwand  weitere  kleine  Zysten  enthielt,  die  wie  die  Mutter- 
zyste mit  Zylinderepithel  ausgekleidet  waren  und  vom  Autor  dem 
proliferierten  Ovarialkystom  an  die  Seite  gestellt  wurden,  zweitens 
ein  Fall  von  F  r  e  n  t  z  e  1 ",  von  Lücke  operiert,  bei  welchem 
die  Untersuchung  des  Inhalts  große  Zellen  erkennen  ließ,  ähnlich 
wie  man  sie  in  Ovarialkystomen  findet.  Außerhalb  dieser  Reihe 
stehen  die  Fälle  von  Küster®*  und  Pagenstecher **•,  sie 
fanden  Epithelzellen  in  der  Flüssigkeit  ohne  bestimmte  Charaktere, 
so  daß  man  nicht  mit  Sicherheit  feststellen  kann,  zu  welcher  der 
drei  Kategorien  diese  beiden  Zysten  zu  rechnen  sind.  Küster 
zählt  seinen  Fall  zu  den  Chyluszysten,  das  paßt  aber  nicht  ganz 
zu  dem  Zellbefund  im  Inhalt  der  Zysten.  Eine  aus  Chylusgefäß- 
erweiterung  hervorgegangene  Zyste  kann  nur  Endothelauskleidung 
haben,  die  Zellen  müßten  im  K  ü  s  t  e  r  sehen  Falle  also  nicht  Epi-, 
sondern  Endothelien  sein;  sonst  war  es  keine  Chyluszyste,  der 
Inhalt  nur  chylusähnlich.  Trotzdem  kann  nach  D  o  w  d  der  Inhalt 
wirklich  chylös  sein,  wenn  in  eine  primäre  kongenitale  Zyste 
sekundär  durch  Ruptur  eines  Gefäßes  der  Chylus  sich  in  die  Zyste 
ergießt. 

Hinsichtlich  der  Pathogenese  der  mesenterialen  Dermoid- 
zysten  wissen  wir  nur  sehr  wenig.    Man  ninmit  allgemein  an,  daß 
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sie  von  ektodermalen  Keimen,  die  im  Mesenterium  eingeschlossen 
lagen,  abstammen,  gerade  so  wie  die  subkutanen  Dermoide  an  den 
embryonalen  Spalten.  Sicherlich  haben  die  Dermoidzysten  des 
Mesenteriums  nicht  den  komplizierten  Bau  der  Dermoidzysten 
der  Sexualorgane,  welche  jetzt  von  vielen  als  Embryome  betrachtet 
werden.  Wenn  man  von  dem  Falle  Schützers^"  absieht, 
der  in  der  Zystenwand  zwei  Schneide-,  zwei  Eck-  und  zwei  Backen- 
zahne auffand,  und  von  dem  D  i  c  k  i  n  s  o  n  sehen,  in  welchem 
neben  vielen  Zysten  mit  schleimigem  Inhalt  Fettgewebe,  Knorpel 
und  Knochen  vorhanden  waren,  so  hatten  alle  übrigen  einen  sehr 
einfachen  Bau. 

Die  Kategorie  2  und  3  bilden  eigentlich  eine  Gruppe,  weil  an 
ihrer  Zusammenstezung  Epithelkeime  teilnehmen,  die  unterein- 
ander sehr  nahe  Beziehungen  haben.  So  steht  z.  B.  der 
Wolffsche  Gang,  selbst  wenn  er  nicht,  wie  heute  viele 
üntersucher  angeben,  vom  Ektoderm  abzuleiten  ist,  jedenfalls 
mit  dem  Ektoderm  in  innigsten  Beziehungen. 

Im  folgenden  wollen  wir  alle  embryonalen  Mesenterialz3r8ten, 
die  wir  in  der  Literatur  finden  konnten,  gemä>ß  der  oben  gegebenen 
Einteilung  zusammenstellen. 

I.  Zysten  intestinalen  Ursprangs. 

1.  Hennig  (1880).  —  Zu  einer  Kreißenden  gemfen,  die  schon  7  nor- 
male Entbindungen  gehabt  hatte,  legte  er  die  Zange  an,  konnte  aber  nor  den 
Kopf  entwickeln,  mußte  die  Embryotomie  anschließen,  dabei  flössen  3 1 
klarer  Flüssigkeit  ab.  Die  Bauchhöhle  des  Fötus  enthielt  eine  Zyste,  die  in 
ihrer  Größe  mit  dem  mäßig  gefüllten  Magen  eines  Erwachsenen  verglichen 
werden  konnte,  die  Maße  waren  22 :  14 :  10  cm.  Die  Zyste  lag  im  Mesen- 
terium, das  Ileum  hing  bis  8  cm  oberhalb  der  Bauhin  sehen  Klappe  wie 
eine  Appendix  der  Zyste  seitlich  an.  In  der  Zystenwand  lagen  Dann- 
drüsen, in  der  Flüssigkeit  Zylinderzellen.  Eine  zweite  pflaumengrofie  Zyste 
fand  'sich  in  demselben  Falle  vor  dem  3.  bis  5.  Halswirbel,  etwas  nach 
links  von  der  Mittellinie. 

2.  Roth  (1881).  Männliches  Kind,  10  Minuten  nach  der  Entbindung 
gestorben.  Abdomen  stark  vorgewölbt.  In  Brust-  und  Bauchhöhle  lagen 
Zysten,  von  Epithel  ausgekleidet,  eine  kam  von  einem  Divertikel  des  lleam 
her  und  erstreckte  sich  zwischen  die  beiden  Mesenterialblätter,  in  mehreren 
Abschnitten  10  cm  lang  unmittelbar  am  Darm  anliegend,  das  oben  gegen 
das  Jejunum  gekehrte  Ende  war  ampuUenförmig  gebläht,  dicker  als  der  Darm, 
während  das  untere  Ende  sich  bis  auf  5  mm  Durchmesser  verschmälerte.  An 
einigen  Stenosen  konnte  man  nur  eine  feine  Borste  als  Sonde  benntsen 
die  obere  Anschwellung  hatte  dagegen  die  Qröße  einer  Bohne,  war  vom 
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Divertikel  vollkommen  abgetrennt.  Im  allgemeinen  war  die  Zystenwand 
wie  die  Darmwand  gebaut,  nur  die  oberste  1  cm  große  Zyste  hatte  keine 
Zotten,  an  deren  Stelle  fand  sich  eine  Art  Netz,  welches  mit  Epithel  aus- 
gekleidete Gruben  bildete,  in  diese  Gruben  mündeten  mit  Epithel  ausge- 
kleidete Tubuli  ein.  Die  beiden  äußeren  Schichten  der  Zyste  waren  wie 
die  Darmwand  gebaut,  die  Schleimhaut  wies  aber  Unterschiede  auf, 
Lieberkühnsche  Krypten  fehlten,  das  Zylinderepithel  trug  Wimpern. 

3.  Dittrich  (1885).  21  Jahre  alter,  an  Tuberkulose  gestorbener 
Mann.  Bei  der  Sektion  wurde  an  der  Hinterseite  des  Mesenteriums  ent- 
sprechend dem  oberen  Ileum,  ö  cm  von  der  Bauhin  sehen  Klappe  und 
2  cm  vom  Mesenterialansatz  des  Darmes  entfernt  eine  nußgroßc,  ovale,  dem 
Mesenterium  anhängende,  mit  gallertiger,  gelblicher  Flüssigkeit  gefüllte, 
sackartige  Zyste  gefunden.  An  der  Oberfläche  des  Mesenteriums  lief  von  dem 
Sack  nach  oben  ein  1|  cm  breiter  Kanal  mit  2  mm  weitem  Lumen,  blind 
endigend.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  daß  sowohl  der  Sack 
wie  der  Kanal  eine  darmähnliche  Wand  hatten.  Die  Innenfläche  war  mit 
einschichtigem  Flimmerepithel  überzogen;  darunter  kam  eine  zellreiche 
Schicht,  ähnlich  wie  bei  der  Darm  Schleimhaut,  aber  ohne  Drüsen.  Darauf 
folgte  ein  der  Submucosa  ähnliches  Gewebe,  sodann  quer  getroffene  Mus* 
kulatur  und  schließlich  die  Serosa. 

4.  Buchwald  (1887).  6  Jahre  alter  Knabe,  wegen  Kotbrechens 
operirt,  bei  der  Laparotomie  fand  sich  eine  im  Mesenterium  gelegene 
Zyste,  welche  den  Ileus  hervorgerufen  hatte.  Resektion  eines  Darmstückes 
samt  der  Zyste.  Tod  nach  24  Stunden.  Die  Zyste  bestand  aus  2  durch 
eine  dünne  Wand  getrennten  Höhlen  mit  dünnflüssigem,  eiweißreichem 
Inhalt,  der  frei  von  Mucin  war  und  nach  Azeton  roch.  Der  eine  Hohl- 
ranm  maß  17  : 9,5 : 2,5  cm,  der  andere  10 :  7  : 2,5  cm ;  beide  hatten  mit 
dem  Jejunum  enge  Verbindung.  Durch  ein  Loch  stand  die  Zyste  mit  dem 
Darmlumen  in  Kommunikation,  wie  durch  eine  Klappe  in  natürlicher 
Stellung  geschlossen,  ließ  sich  die  Öffnung  bis  Markstückgröße  auseinander 
halten.  In  der  Nähe  des  Darmes  war  die  Zystenwand  noch  darmähnlich, 
weiterhin  wurde  sie  atrophisch,  die  Drüsen  hörten  auf,  es  blieb  haupt- 
sächlich Bindegewebe  mit  regellos  eingelagerten  glatten  Muskelfasern 
übrig. 

5.  Fröhlich  (1891).  34  Jahre  alter  Mann,  an  Paralyse  (?)  gestorben. 
Kein  Symptom  einer  Darmerk  rankung.  Im  mittleren  Teil  des  Mesenteriums 
fanden  sich  bei  der  Sektion  einige  rundliche  Zysten,  die  untereinander 
zusammenhingen  und  durch  Vorsprünge  in  viele  Abteilungen  zerlegt  wurden. 
Eine  Schleimhaut  überzieht  die  Höhlen,  der  Inhalt  ist  bräunlichgelb,  ent- 
hält Pflanzenreste.  Ein  60  cm  langer  Kanal,  der  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleidet neben  dem  Jejunum  im  Mesenterium  verläuft,  setzt  die  Höhle  mit 
dem  Ileum  in  Verbindung,  die  Mündung  liegt  etwa  10  cm  unterhalb  der 
scharf  ausgeprägten  Grenze  des  Jejunums  und  Ileums,  letzteres  ist  doppelt 
so  weit.  In  einer  sackförmigen  Anschwellung  des  Kanals  in  der  Nähe 
seiner  Ausmündnng  finden  sich  zahlreiche  Recessus  bis  zu  Kirschgröße. 

Virohows  ArohiT  f.  paUiol.  Auat  Bd.  190.  H(t  2.  20 
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Im  ganzen  bestehen  im  oberen  Teil  des  Kanals  5  solche  Anschwellmigen. 
4  bis  6  cm  weit.  Mikroskopisch  findet  man  in  denselben  Dannschleim- 
haut, Zotten,  Lymphknötchen. 

6.  Nasse  (1893).  6  Tage  alter  Knabe  mit  allen  Symptomen  eines 
Darmverschlnsses.  Durch  das  vorgewölbte  Abdomen  sah  man  die  peri- 
Staltischen  Bewegimgen.  In  der  Mitte  der  linken  Bauchseite  befand  sich 
eine  Geschwulst  mit  glatter  Oberfläche,  beweglich,  apfelgroß.  Eine  sichere 
Diagnose  ließ  sich  nicht  stellen,  aber  der  Tumor  wurde  als  Ursache 
des  Darmverschlusses  angesehen.  Bei  der  Laparotomie  wurde  eine  Zyste 
hinter  geblähten  Dünndarmschlingen  gefunden,  die  über  den  Tumor  hinweg- 
gingen und  blind  endigten.  Unmittelbar  daneben,  aber  vom  Tumor  und 
den  geblähten  Darmschlingen  getrennt,  begann  das  untere  Darmstuck,  das 
ganz  kollabiert  war;  das  Mesenterium  war  kurz,  nach  oben  endigte  dieses 
Darmstück  blind.  Nach  Abtrennung  des  Mesenteriums  wurde  die  Zyste 
mit  den  angewachsenen  Darmschlingen  herausgezogen,  das  zuführende 
Darmstück  an  die  vordere  Bauchwand  angenäht  oberhalb  des  resezierten 
Stückes,  und  das  untere  blind  anfangende  Darmstück  geöffnet  und  an  die 
Bauchwand  angenäht.  Tod  am  folgenden  Tage.  Bei  der  Sektion  wurde  keine 
andere  Entwicklungsstörung  gefunden ;  auch  keine  Peritonitis.  Der  Anus 
praeternaturalis  lag  80  cm  oberhalb  der  Bauhin  sehen  Klappe.  —  Die 
exstirpierte  Zyste  war  einfächerig,  enthielt  dünnflüssigen,  bräunlichroten 
Inhalt  mit  Zelldetritus,  roten  Blutkörperchen,  Blutpigment  und  Cholesterin- 
kristallen.  Die  Verwachsung  mit  dem  Darm  war  fest,  ein  Teil  der  Muskulatur 
ging  auf  die  Zyste  über,  die  Scheidewand  war  äußerst  dünn.  Die  Zyste  war 
von  einschichtigem  Zylinderepithel  bedeckt,  mit  hohen,  blaßgefärbten  ZeUen. 
basalstehendem  Kern,  die  Zellen  bildeten  Papillen  und  Drüsenschläocbe, 
aber  niedriger  und  weniger  tief  als  die  entsprechenden  Darmzotten  und 
Krypten.  Becherzellen  lagen  an  einigen  Stellen  ziemlich  reichlich  zwischen 
den  Zylinderzellen.  An  den  dünnsten  Stellen  war  das  Epithel  abgeplattet 
Der  Autor  hielt  die  Geschwulst  für  ein  Enterokystom,  das  aus  einem 
Me  ekel  sehen  Divertikel  der  mesenterialen  Seite  entstanden  war. 

7.  Studgaard  (1894).  14 jähriges  Mädchen.  In  den  ersten  Lebens- 
jahren schwoll  der  untere  Teil  des  Abdomens  stark  an,  zweimal  wurden 
einige  Liter  gelblicher  Flüssigkeit  abgelassen  (mit  4  und  11  Jahren).  Im 
übrigen  hatte  das  ganz  gesunde  Kind  keine  Beschwerden,  keine  Ödeme, 
keine  Störungen  bei  der  Verdauung  und  Urinentleerung.  Die  Gesichts« 
färbe  war  blaß,  aber  nicht  kachektisch.  Die  Palpation  ließ  eine  Geschwulst 
fühlen  mit  glatter  Oberfläche,  elastisch,  fluktuierend,  unmittelbar  der  Bauch- 
wand  anliegend,  sie  nahm  die  ganze  rechte  Bauchseite  vom  Rippenbogen 
bis  zur  Symphyse  ein.  Die  Perkussion  ergab  dumpfen  Schall,  an  den 
Seiten  tympanitischen.  Aszites  war  nicht  vorhanden.  Die  Geschwulst  war 
nach  oben  verschiebbar.  Bei  der  Laparotomie  fand  sich,  daß  die  Geschwulst 
im  Mesenterium  saß  und  vom  großen  Netz  bedeckt  war.  Netssehnitt 
stumpfes  Freilegen  der  Zyste,  bis  sie  zur  Punktion  hervorgezogen  werden 
konnte.    2  l  schokoladenfarbige  Flüssigkeit  werden  abgelassen.    Die  Fr«i- 
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legnng  wurde  allmählich  schwieriger,  weil  sich  die  Zyste  nach  hinten  and 
oben  gegen  die  Wirbelsäule  trichterförmig  fortsetzte,  die  Zyste  hatte  eine 
Art  Stiel,  der  sehr  tief  nach  hinten  ging,  er  wird  kauterisiert.  Bauch- 
wandnaht. Heilung  per  primam.  Die  Zyste  war  einfächerig,  bimförmig, 
ihre  Wand  der  Darmwand  ähnlich,  nur  lagen  die  Lieberkuhn  sehen 
Krypten  unregelmäßig  hypertrophisch,  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  war 
nekrotisch.  Pey ersehe  Haufen  fehlten.  Die  Muscularis  bestand  aus  zwei 
rechtwinklig  zueinander  liegenden  Schichten.  Die  Zyste  schien  nach 
Ansicht  des  Autors  vom  Dünndarm  oder  Processus  vermiformis  herzu- 
stammen. 

8.  Hueter  (1896).  10  Tage  alter,  an  Gastroenteritis  gestorbener 
Knabe.  Ein  kirschkerngroßer,  an  der  Bauhinschen  Klappe  liegender 
Tumor  mit  bräunlicher  Schleimhaut,  breitbasig  fest  mit  dem  Darm  ver- 
wachsen, er  saß  in  der  Submucosa,  hatte  einen  schwarzgrauen  Inhalt, 
ähnlich  wie  Meconium,  hauptsächlich  aus  Schleim  bestehend.  Im  Mesen- 
terium fand  sich  femer  ein  halberbsengroßer  Knoten,  der,  aus  kleinen 
Höckern  von  Stecknadelkopfgröße  zusammengesetzt,  ähnlichen  schwärz- 
lichen Inhalt  hatte.  Mikroskopisch  sah  man  bei  dem  ersten  submukösen 
Tumor  außen  eine  aus  glatter  Muskulatur  bestehende  Schicht  und  innen 
eine  Mucosa  mit  netzförmigen  Vorsprängen,  entsprechend  der  Schleim- 
haut des  Dünndarms;  an  den  mehr  von  dem  Darmlumen  entfernten  Teilen 
war  die  Schleimhaut  atrophisch.  Ebenso  war  auch  der  zweite  im  Mesen- 
terium liegende  Knoten  gebaut,  innen  eine  Schleimhaut  mit  Zotten,  Drüsen, 
Lymphknötchen,  darunter  die  Muscularis  mucosae,  eine  stellenweise  unter- 
brochene Submucosa,  außen  eine  ungleich  entwickelte,  nicht  überall  vor- 
handene Muscularis  propria.  Der  zystische  Tumor  war  durch  mehrere 
Scheidewände  in  Abteilungen  geschieden,  die  mit  einander  kommunizierten. 
Hueter  hielt  den  ersten  Tumor  für  ein  Adenoma  tubuläre  und  die  Me- 
senterialgeschwulst  für  ein  Enterokystom. 

9.  Müller  (1898).  40jährige  Frau.  Zwischen  den  beiden  Mesen- 
terialblättern  am  Coecum  und  Processus  vermiformis  saß  hier  die  Zyste 
von  doppelter  Faustgröße.  Leichte  Exstirpation,  Heilung.  Interessant  ist 
hier  der  Sitz  der  Zyste,  die  andern  lagen  fast  alle  am  Dünndarm,  außerdem 
bestand  noch  ein  wurmfortsatzähnlicher  Anhang,  der  vielleicht  durch  die 
Zyste  gebildet  worden  war.  Einschichtiges  Zylinderepithel  bildete  die 
innere  Auskleidung,  an  einigen  Stellen  war  das  Epithel  abgeplattet, 
kubisch.  Weil  auch  die  ungleich  dicke  Wand  eine  Schichtung  zeigte 
und  glatte  Muskelfasern  erkennen  ließ,  so  glaubte  Müller,  daß  es  sich 
am   eine  kongenitale  Abschnürung  eines  Darmstückes  handelte. 

10.  Sprengel  (1900).  15 jähriges  Mädchen.  Vom  4.  Lebensjahre 
an  traten  periodisch  Leibschmerzen  auf,  der  Stuhlgang  war  schwer,  zeit- 
weise Erbrechen.  Beim  Eintritt  in  die  Klinik  Zeichen  von  Darmverschluß. 
Laparotomie.  Bauchfell  intakt.  Invagination  des  Coecums  und  des  untersten 
lleumstückes  in  das  Colon  ascendens.  An  der  Bauhinschen  Klappe  be- 
fand sich   im   Mesenterium   ein  zystischer,  3  cm  großer  Tumor,  welcher 
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sicher  die  Veranlassnng  der  Einstülpung  gewesen  war.  Das  Heranszieheo 
des  invaginierten  Stückes  gelang  leicht.  Resektion  von  10  cro  Dick-  und 
6  cm  Dünndarm.  Darm-Darmnaht.  Heilung.  Die  Zyste  kommunizierte 
nicht  mit  dem  Darmlumen.  Das  dazwischen  liegende  Septum  hatte  jeder- 
seits  eine  Schleimhaut,  die  beide  ganz  einander  glichen. 

11.  Hedinger  (1902;.  4  Jahre  alter  Knabe,  der  früher'  an  Auf- 
treibung des  Bauches  gelitten  hatte.  Ende  Februar  1901  heftige  Bauch- 
schmerzen, Erbrechen,  Stuhlverstopfung.  8  Tage  darauf  plötzliche 
Verschlimmerung,  am  3.  März  Tod.  In  den  letzten  Stunden  hatte  der 
behandelnde  Arzt  einen  großen,  prallelastischen  Tumor  im  Hypogastrium 
gefühlt.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  Zyste  vom  Nabel  bis  zur  Sym- 
physe und  von  der  rechten  Crista  ossis  ilei  bis  zur  linken  reichend,  1  1 
dünner,  milchiger,  schleimfreier  Flüssigkeit  floß  heraus.  Die  Zyste  saß 
im  Mesenterium  des  Ileum  dicht  oberhalb  der  Bau  hin  sehen  Klappe  und 
hatte  keine  Kommunikation  mit  dem  Darmlumen,  sie  saß  4  cm  vom 
Mesenterialansatz  entfernt,  sie  war  einfächerig,  eiförmig,  15  cm  lang.  Die 
Zystenwand  hatte  alle  Schichten  der  Darmwand:  1.  Mucosa,  2.  glatte 
Muskulatur  =  Muscularis  mucosae,  3.  Bindegewebe  =  Submucosa,  4.  zwei 
Muskelschichten  (zirkulär  und  longitudinal),  6.  Serosa.  Das  Epithel  fehlt 
an  den  stark  gedehnten  Stellen.  Es  ist  im  übrigen  abgeplattet  mehr- 
schichtig, 2-3  bis  5-6  Lagen  dick.  An  einigen  Stellen  ist  es  nur  einschichtig, 
wird  höher,  erinnert  an  Zylinderzellen.  Papilläre  Bildungen  fehlen.  An 
einigen  in  der  Nähe  des  Stieles  der  Zyste  gelegenen  Stellen  liegen  Zellen, 
welche  an  die  Ganglienzellen  des  Auerbach  sehen  und  Meißner  sehen 
Plexus  erinnern.  In  der  Submucosa  finden  sich  daneben  kleine  rundliche 
Knoten,  wie  die  Nierenkanälchen,  bald  einzeln,  bald  in  Gruppen  von  2-3. 
im  Innern  derselben  liegen  zahlreiche  abgestoßene  Zellen.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  um  drüsige  Bildungen.  Der  Autor  glaubt,  daß  es  sich 
um  Abschnürung  des  ösophagealen  Teiles  des  Darmtraktus  handelt. 

12.  Puschmann  (1904).  6 jähriger  Knabe  mit  den  Zeichen  diffuser 
Peritonitis.  Keine  voraufgehende  Krankheit,  nur  schwere  Stuhlentleerang. 
Hoffnungsloser  Zustand,  Puls  160—180,  kühle  Extremitäten,  Zyanose, 
von  einer  Operation  wurde  abgesehen.  2  Stunden  später  Tod.  Bei  der 
Sektion  findet  sich  eine  mannesfaustgroße  Zyste,  von  Jejunumschlingen 
bedeckt,  zwischen  den  beiden  Blättern  des  Mesenteriums  breitbasig  der 
Darmwand  ansitzend.  Darm  und  Zyste  sind  perforiert.  Eine  zweite  apfel- 
große Zyste  befindet  sich  in  Kommunikation  mit  der  ersten  an  der  Hinter- 
seite des  Mesenteriums.  In  Wirklichkeit  bilden  die  beiden  Zysten  einen 
einzigen  Tumor,  der  durch  das  Mesenterium  in  zwei  Abteilungen  geschnürt 
ist  Mikroskopisch  entspricht  der  Bau  der  Zystenwand  demjenigen  der 
Darmwand.  2  Muskellager,  ein  retikuläres,  der  Submucosa  entsprechendes 
Gewebe,  Zylinderepithel  mit  vielen  Becherzellen. 

13.  Terrier  und  Lec^ne.  I.Fall.  Bei  einer  Sektion  wurde  60cm 
oberhalb  der  Bauhin  sehen  Klappe  eine  mandarinengroße  Zyste  gefanden. 
die  -zwischen  den  beiden   Mesenterialblättem  lag,  aber   nicht   mit   dem 
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Darmlamen  kommunizierte.  Sie  enthielt  eine  klare,  etwas  zähe  Flüssig- 
keit, die  Wand  bestand  aus  einem  mit  vielen  glatten  Muskelfasern  durch- 
setzten Bindegewebe,  einschichtiges  Zylinderepithel  mit  Becherzellen  ohne 
drusenartige  Einstülpungen. 

14.  Terrier  und  Lecene.  2.  Fall  (1904).  33jährige  Frau  in 
kinderloser  Ehe.  Typhus  mit  15  Jahren.  Seit  1  Jahr  nimmt  der  Leib 
an  Volumen  zu,  Bauchschmerzen  und  Verdauungsstörungen.  Vor  dem 
Eintritt  in  die  Terrier  sehe  Klinik  war  die  Frau  außerhalb  behandelt 
worden,  10 1  Aszites-Flüssigkeit  waren  abgelassen.  Nach  2  Wochen  wurden 
15  1  einer  zähen,  hellgelben  Flüssigkeit  entleert.  Nach  der  Punktion  fühlte 
man  in  der  Fossa  iliaca  dextra  einen  faustgroßen  Tumor,  unabhängig  vom 
Uterus.  Die  Diagnose  lautete:  Ovarialzyste  mit  Aszites.  Bei  der  Laparo- 
tomie einige  Tage  nach  der  Punktion  wurde  wieder  eine  große  Menge 
Flüssigkeit  gefunden  und  ein  faustgroßer,  zystischer  Tumor,  dem  Blinddarm 
adhärent,  auf  dessen  hinterer  innerer  Seite  gelegen  (intramesenterial?). 
Inzision  in  das  hintere  parietale  Peritonaeum,  Ausschälung  des  Tumors, 
Entfernung  der  Appendix.  Heilung.  Die  Zyste  enthielt  innen  polypöse 
Wucherungen,  die  Wand  bestand  aus  fibrösem  Gewebe  (J  cm  dick),  innen 
lag  einschichtiges  Zylinderepithel,  der  Kern  der  Zellen  befand  sich  an  der 
Basis.  Viele  Becherzellen,  am  Lumen  steckte  ein  Schleimpfropf  in  vielen 
Zellen.  Drüsige,  an  Li  eberkühn  sehe  Krypten  erinnernde  Bildungen  be- 
fanden sich  an  einigen  Stellen. 

15.  Prichard  (1903).  15jähriger  Patient  hatte  früher  an  einer  Auf- 
treibung des  Bauches  gelitten,  die  mit  Schmerzen  verbunden  war.  Die 
vorliegenden  Symtome  sprechen  für  eine  ungewöhnliche  Darrostenose, 
welche  chronisch  intermittierend  auftrat.  Man  konnte  an  der  ßauchwand 
einen  magenähnlichen  Tumor  fühlen,  der  aber  unterhalb  der  Regio  gastrica 
lag.  Nach  wenigen  Minuten  verschwand  die  Geschwulst  anter  gurgelndem 
Geräusch.  Bei  der  Operation  wurde  eine  große  Geschwulst  gefunden, 
die  den  Darm  vor  sich  herschob  und  einer  Magenhernie  ähnelte,  die  sich 
zwischen  den  beiden  Blättern  des  Mesocolon  entwickelt  hätte.  Die  Ver- 
wachsungen erschwerten  die  Ausschälung,  ebenso  ein  Stiel  nach  der 
Wirbelsäule  hin.  Heilung.  Die  Innenfläche  der  Zyste  war  papillomatös, 
ähnelte  der  Darmschleimhaut  schon  makroskopisch.  Mikroskopisch  be- 
stand eine  vollkommene  Obereinstimmung  mit  der  Wand  des  Duodenum. 

16.  Rogner  (1905).  69jährige  Witwe,  10  mal  entbunden,  8  gesunde 
Kinder  am  Leben.  Keine  vorausgehenden  Krankheiten  außer  einem  ge- 
heilten Gelenkrheumatismus.  Seit  2  Jahren  Zunahme  des  Leibes  und 
Schmerzen,  besonders  heftig  in  der  Sakralgegend ;  sodann  Störungen  und 
Behinderungen  beim  Harnentleeren.  Allgemeinbefinden  nicht  verschlechtert. 
Bei  der  Operation  fand  sich  ein  Kolloidkystom  des  Mesenteriums  am  Dünn- 
darm mit  6  cm  weitem  Stiel.  Im  Omentum  lagen  miliare,  opaleszierende 
Knötchen.  Ein  Stück  des  Netzes  wird  herausgeschnitten.  Die  Zysten 
ließen  sich  nicht  in  toto  herausnehmen,  einige  rissen  dabei  ein,  andere 
waren  schon  vorher  geplatzt,  die  kolloide  Masse  hatte  sich  in  die  Bauch- 
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höhle  ergossen.  Keine  Verwachsung  des  Kystoms  mit  dem  Netz.  Die 
Oberfläche  des  Dünndarms  ist  frei  von  Knötchen,  sieht  ganz  normal  aus. 
Resektion  des  Tnmorstieles,  Naht,  Versenkung.  Heilung.  Der  Mesenterial- 
tumor  maß  20 :  7  :  17,5  cm,  er  enthält  eine  gallertige,  z.  T.  klare,  z.  T.  trübe 
Inhaitsmasse.  Mit  den  größeren  Zysten  sind  kleine  verwachsen,  die  Größe 
schwankt  zwischen  Stecknadelkopf  und  Haselnuß.  Rogner  fand  als 
innere  Auskleidung  ein  mehrschichtiges  Pflasterepithel,  das  fast  an  Endo- 
thel erinnerte  und  allmählich  in  Zylinderepithel  überging;  an  zahlreichen 
Stellen  fanden  sich  typische  Becherzellen.  In  den  kleineren  Zysten  war 
das  Epithel  höher  und  zeigte  eine  starke  Sekretion,  in  den  größeren  Zysten 
dagegen  war  es  abgeplattet.  Die  Wand  bestand  vorzugsweise  aus  Binde- 
gewebe, stellenweise  lagen  glatte  Muskelfasern  dazwischen,  welche  an  den 
größeren  Zysten  ein  eigenes  Lager  bildeten.  Außerdem  war  auch  noch 
Fettgewebe  zu  finden.  In  einigen  Präparaten  sah  die  Wand  ganz  papillär 
aus  wie  bei  einem  Ovarialkystom.  Schleim  wurde  im  Zysteninhalt  nicht 
gefunden,  dagegen  mehr  oder  weniger  gut  erhaltene  Zellen. 

Der  Autor  deutet  seinen  Fall  als  Enterokystom  des  Mesenteriums 
und  Netzes. 

Zweifelhafte  Fälle  von  Zysten  intestinaler  Herkunft 

17.  Rogers  (1857).  23jährige  Frau,  seit  3  Tagen  ohne  Stuhlgang. 
Tod  unter  peritonitischen  Erscheinungen.  Bei  der  Sektion  fand  sieh 
Peritonitis  und  Darmverschlingung  am  untersten  Stück  des  Ileum.  Die 
Ursache  des  Volvulus  war  eine  Zyste  im  Mesenterium  dicht  oberhalb  des 
Coecum  mit  milchigem  Inhalt.  Die  Wand  bestand  aus  reinem  Bindegewebe. 

18.  Kulenkampff  (1883).  3  Jahre  altes  Kind,  Tod  unter  den  Zeichen 
des  Darm  verschlusses.  40  cm  oberhalb  der  Bauhin  sehen  Klappe  be- 
fand sich  eine  Zyste  im  Mesenterium,  welche,  mannesfaustgroß,  eine  ziem- 
lich dünne,  fast  transparente  Wand  hatte.  Keine  Kommunikation  mit  dem 
Darmlumen.    Dünner,  leicht  schokoladenbrauner  Inhalt. 

19.  Morton  (1898).  Einem  39  Jahre  alten  Manne  wurde  eine  im 
Mesenterium  des  unteren  Ilcum  sitzende  Zyste  exstirpiert,  welche  ins  Darm- 
lumen  vorsprang.  In  der  Wand  Kalkablagerung,  sonst  reines  Bindegewebe. 
Die  Zyste  lag  dem  Processus  vermiformis  auf  und  kommunizierte  mit 
demselben  vermittelst  einer  kleinen  Öffnung. 

20.  Eve  (1898).  Zyste  vom  Jejenum  mit  drei  Schichten  glatter 
Muskulatur  in  der  Wand;  die  mittlere  zirkulär,  die  äußere  und  innere 
longitudinal. 

21.  Fehleisen  (1898).  Multilokulare  Mesenterialzyste  mit  8200 ccm 
klarem,  bräunlichrotem  Inhalt.  Die  Wand  besteht  aus  drei  Schichten: 
1.  außen  derbes  Bindegewebe,  2.  in  der  Mitte  reich  vaskularisiertes  Ge- 
webe, 3.  innen  ausschließlich  longitudinal  verlaufende  glatte  Muskelfasern 
in  breiten  Bündeln  vereinigt,  in  der  gleichen  Weise,  wie  normal  in  der 
Darm-  oder  Blasenwand. 

22.  Facwett  (1902).  3  Monate  altes  Kind,  kommt  in  Guys  Hos- 
pital mit  Diarrhöe  und  Erbrechen,  seit  1  Tage  bestehend.   Wegen  schlechten 
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Allgemeinzustandes  wird  von  einer  Operation  abgesehen;  Tod  am  folgenden 
Tage.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  bimförmige,  z.  T.  ins  kleine  Becken 
hinabreichende  Mesenterialzyste,  welche  an  ihrer  Vorderseite  mit  einer 
Darmschlinge  verwachsen  war;  der  betr.  Darmabschnitt  war  dadurch  ab- 
geknickt. Die  Zyste  war  einfächerig,  dünn-  und  glattwandig.  Der  Inhalt 
war  milchig,  enthielt  gerinnbare  Eiweißstoffe  und  viel  Fett  (fettreichen 
Chylus).  Die  Wand  bestand  aus  fibrösem  und  glattem  Muskelgewebe, 
letzteres  ohne  Anordnung  in  Schichten.  Der  Autor  hielt  die  Zyste  für 
eine  von  einem  abgesprengten  Darmstück  herzuleitende. 

23.  Nager  (1904).  66  Jahre  alter  Landmann.  Seit  10  Jahren  Zu- 
nahme des  Banchumfanges,  gleichzeitig  trat  Obelkeit,  Appetitlosigkeit, 
Diarrhoe  auf.  Seit  5  Jahren  bemerkte  er  Knoten  im  Leibe,  ein  hinzuge- 
zogener Arzt  riet  eine  Operation  an,  die  indes  verweigert  wurde.  Weitere 
2  Jahre  traten  keine  Voränderungen  auf,  nur  beim  Bücken  bestanden 
einige  Schmerzen.  In  den  letzten  3  Jahren  wuchs  der  Tumor  beträcht- 
lich, nahm  das  ganze  Abdomen  ein,  Kachexie  bestand  nicht;  dagegen 
waren  kolikartige  Schmerzen  vorhanden.  Zweifelhafte  Diagnose.  Laparo- 
tomie (Krönlein).  Der  Tumor  war  durch  derbe  Stränge  mit  allen  um- 
liegenden Organen  verwachsen,  konnte  nicht  extirpiert  werden,  die  Bauch- 
wunde mußte  wieder  geschlossen  werden.  Heilung  der  Operation.  Tod 
nach  28  Tagen  durch  Embolie.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  sehr  großer 
vielfächeriger  Tumor  im  Mesenterium  und  Mesocolon  mit  gallertigem  In- 
halt ohne  destruktiven  Charakter.  Die  chemische  Untersuchung  des  In- 
halts ergab  eine  lymphe-ähnliche  Flüssigkeit,  die  durch  langes  Stagnieren 
geronnen  war.  Die  Wand  bestand  aus  Bindegewebe  ohne  Muskel- 
fasern ;  das  Epithel  war  polymorph,  besonders  waren  kubische  und  Zylinder- 
zellen vorhanden,  Becherzellen  fehlten.  Der  Autor  erklärt  seinen  FaU  als 
Lyniphoangioendothelioma  cysticum,  ein  Enterokystom  schließt  er  wegen 
des  Fehlens  glatter  Muskelfasern  und  Becherzellen  aus.  Die  Diagnose 
beruht  auf  wenigen  schwachen  Argumenten :  auf  dem  geronnen  lymphe- 
ähnlichen Inhalt  und  auf  der  Möglichkeit,  daß,  wie  einige  annehmen, 
unter  besonderen  Verhältnissen  das  Endothel  der  Lyroph-  und  Blutbahnen 
kubische  und  zylindrische  Form  annehmen  kann,  und  daß  dasselbe,  nach 
der  Annahme  anderer  (Heidenhain,  Hamburger,  Orlow)  eine  sekre- 
torische Tätigkeit  erlangen  kann. 

II.  Kategorie.    Mesenteriale  Dermoidzysten. 

24.  Lebert  (1857).  Aufzählung  der  Dermoidzysten  der  verschiedenen 
Organe,  dabei  zwei  Fälle  von  Dermoidzysten  im  Mesenterium  bzw.  im  Netz. 

25.  H.  Dickin son  (1871).  2  Jahre  altes  Mädchen  mit  einer  die  ganze 
linke  Bauchseite  einnehmenden  Geschwulst,  die  vom  Rippenbogen  bis  zur 
Darmbeinschanfel  reichte.  Sie  lag  zwischen  den  beiden  Mesenterialblättem, 
bestand  aus  Bindegewebe,  Fettgewebe,  Knorpel  und  Knochen.  Inmitten 
dieser  Gewebe  lagen  zahllose  Zysten  von  Stecknadelkopf-  bis  Bohnengröße 
mit  schleimigem  Inhalt. 
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26.  Eppinger  (1873).  26  Jahre  alte  Arbeiterin.  Bei  der  Sektion 
wurde  6  cm  von  der  Plica  duodenojejonalis  entfernt  zwischen  den  beiden 
Blättern  des  Mesenteriums  eine  kindskopfgroße  Dermoidzyste  gefunden. 
Das  entsprechende  Darm  stück  war  gedehnt  und  verlief  schräg  von  rechts 
oben  nach  links  unten.  Durch  ihre  eigene  Schwere  hatte  die  Zyste  plötz- 
lich eine  Achsendrehung  gemacht  und  hing  nun  wie  an  einem  Stiel  ao 
den  beiden  Enden  der  gedrehten  Darmschlinge. 

27.  Koenig.  46jährige  Frau.  Die  Zyste  wurde  inzidiert  und  drainiert. 
Heilung  mit  Fistelbildung.    Haare  im  Zysteninhalt. 

28.  Bantock.    Frau.    Dermoidzyste  exstirpiert.    Heilung. 

29.  Langton  (1889J.  Frau.  Jederseits  eine  Ovarialdermoidzyste 
und  eine  dritte  solche  im  Mesenterium. 

30.  Schützer.  Frau.  Zyste  mit  2  Schneide-,  2  Eck-  und  2  Back- 
zähnen. 

31.  Spencer- Wells  (1890).  19 jähriges  Mädchen.  Mediangelegener 
Tumor  mit  einer  Dämpfung,  die  am  untern  Leberrand  begann,  bis  4  Qaer- 
finger  breit  unter  den  Nabel  hinabreichte.  Die  Geschwulst  war  nach  den 
Seiten,  aber  nicht  nach  oben  und  unten  verschieblich.  Undeutliche  Fluk- 
tuation. Seitlich  tympanitischer  Schall.  Keine  Beziehung  mit  den  Becken- 
organen. Diagnose:  Angeborene  Geschwulst  des  Mesenteriums  oder. 
Omentums.  Laparotomie.  Nach  Einschneiden  des  Bauchfells  und  Hoch- 
nehmen der  Darmschlingen  sieht  man  den  Mesenterialtumor  vorliegen; 
er  wird  inzidiert;  es  entleert  sich  gelblicher,  halbfester  Inhalt  mit  butter- 
ähnlicher Konsistenz,  zusammen  mit  Haadocken.  Taschenbildnng  ohne 
Drainage.  Heilung.  Ein  Fistelgang  blieb  zurück.  Der  Inhalt  bestand 
aus  Fett  und  Epithelzellen. 

32.  Moynihan  (1898).  33  Jahre  alte,  verheiratete  Frau.  Vor 
10  und  8  Jahren  war  sie  wegen  einer  Vaginalzyste  operiert  worden.  Die 
Zyste  bildete  sich  indessen  von  neuem,  so  daß  die  Patientin  wiederum  die 
Klinik  aufsuchen  mußte.  Einige  Tage  vorher  hatte  sie  zufällig  in  der 
linken  Bauchseite  eine  Geschwulst  bemerkt.  Der  Tumor  nahm  die  linke 
Regio  hypogastrica  und  einen  Teil  der  Regio  iliaca  ein.  Nach  innen  er- 
streckte er  sich  bis  zur  Medianlinie,  nach  oben  bis  2  Querfinger  weit  über 
den  Nabel.  Die  Geschwulst  war  gespannt,  aber  nicht  deutlich  fluktuierend. 
Geringe  Beweglichkeit.  Über  der  am  meisten  vorspringenden  Stelle 
Dämpfung.  Bei  vaginaler  Untersuchung  fühlt  man  einen  orangengroßen 
Tumor  mit  der  Scheidenwand  im  oberen  Teil  der  Scheide  verwachsen;  mit 
dem  Speculum  sieht  man  die  Oberfläche  mit  Haaren  bedeckt.  Der  ab- 
dominale Tumor  ließ  sich  nicht  von  der  Scheide  aus  fühlen.  Zuerst 
wurde  der  Vaginaltumor  operiert  (.Vusschälung),  sein  Inhalt  war  talgig, 
mit  dicken  Haaren  gemischt.  Eine  Woche  später  Laparotomie.  Zyste  im 
Mesocolon  der  Flexura  sigmoides.  Punktion  mit  dicker  Nadel.  Talgige  und 
eitrige  Massen  werden  aspiriert,  darauf  Exstirpation  schwierig,  kleiner 
Einriß  in  den  fest  verwachsenen  Darm.  Darmnaht.  Nach  der  Operation 
Kollaps,  Erbrechen.    Tod  nach  25  Stunden. 
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33.  Mayer,  J.  (1898).  42jährige  verheiratete  Frau.  Normale  Men- 
truatioQ.  6  Entbindungen.  Vor  4  Jahren  hatte  sie  in  der  rechten  Seite 
des  Bauches  eine  Geschwulst  bemerkt,  die,  ohne  weitere  Störungen  zu 
verursachen,  seitdem  sich  vergrößert  hatte.  Seit  1}  Jahren  beträchtliche 
Zunahme  und  Kreuzschmerzen.  Der  mannskopfgroße  Tumor  nimmt  die 
rechte  Bauchseite  ein  und  überschreitet  die  Medianlinie;  er  ist  etwas  be- 
weglich. Nach  oben  ist  er  durch  eine  schmale  tympanitische  Zone  von 
der  Leberdämpfung  zu  trennen.  Bei  der  gynäkologischen  Untersuchung 
fühlt  man  die  Adnexe  links,  aber  nicht  den  rechten  Eierstock.  Diagnose : 
Zyste  des  rechten  Ovariums.  Bei  der  Operation  wird  eine  Dermoidzyste 
des  Mesenteriums  gefunden  mit  Schmeer  und  Haaren.  Exstirpation. 
Heilung. 

34.  Marie,  Borthier  und  Milian  (1899).  56jährige  Frau.  Ge- 
legentlich einer  Untersuchung  wegen  Halsdrüsentuberkulose  wurde  eine 
Bauchgeschwulst  gefunden.  Tod  kurze  Zeit  darauf  An  einer  interkurrenten 
Krankheit.  Bei  der  Sektion  findet  sich  eine  1550  g  schwere  Dermoidzyste 
im  Mesenterium,  die  zu  einem  Drittel  fest  war,  im  übrigen  fluktuierte,  einen 
Brei  mit  Haariocken  enthielt.  Das  gewöhnliche  Epithel  fehlte  an  der 
Wand,  es  muß  sich  wohl  in  die  Höhle  hinein  abgestoßen  haben. 

35.  Alexandre  (1901).  Plötzliches  Auftreten  von  Bauchschmerzen. 
Bei  der  Operation  wird  der  Patientin  eine  Mesenterialzyste  exstirpiert, 
die  ein  wenig  mit  den  Darm  schlingen  verwachsen  war.  Ein  Stiel  an  der 
linken  Seite  des  Mesenteriums  mußte  durchschnitten  werden.  Die  Schmerzen 
der  Kranken  und  die  grauweiße  Farbe  der  Zyste  ließen  an  eine  Stiel- 
drehung denken.  Mit  den  Genitalorganen  hing  die  Zyste  nicht  zusammen. 
Eine  zweite  am  rechten  Eierstock  sitzende  Zyste  wurde  ebenfalls  entfernt. 

36.  Launay  (1903).  36 jähriger  Mann.  Seit  kurzem  Schmerzen  in 
der  linken  Bauchseite,  Hervortreten  einer  Geschwulst  unter  dem  rechten 
Rippenbogen.  Sie  liegt  unter  dem  unteren  Rand  der  Leber,  deren  Dämpfung  in 
sie  übergeht,  hat  die  Größe  von  zwei  Mannesfäusten.  Leichte  Beweglich- 
keit, keine  Fluktuation,  Schmerzen  bei  Druck.  Diagnose:  Echinokokkus- 
zyste der  Leber.  Operation:  Durch  Punktion  ist  keine  Flüssigkeit  zu  er- 
halten; nach  Inzision  entleert  sich  eine  talgige  Masse.  Die  Zyste  ist 
vielfach  mit  den  Nachbarorganen  verwachsen  (Gallenblase,  Pankreas,  Netz). 
Nach  Ablösung  derselben  sieht  man,  daß  kein  Stiel  vorhanden  ist,  sie 
liegt  im  Mesocolon  transversum.    Exstirpation.    Heilung. 

Mikroskopisch  besteht  die  Wand  aus  derbem  Bindegewebe,  von 
kubischem  Epithel  mit  kleinem  Kern  bedeckt.  Einige  Zellen  haben  Vaku- 
olen und  enthalten  Fett.  In  der  Wand  liegen  einige  Tubuli  mit  einem 
Epithel,  das  dem  der  Zystenwand  gleich  ist.  Das  Innere  der  Zyste  ent- 
hält zahlreiche  epitheliale  Vorsprünge  und  abgestoßene  fetthaltige  Zellen. 

III.    Kategorie:    Zysten,   die    von   abgesprengten    Keimen    des 
Urogenitaltraktus  abzuleiten  sind. 

37.  Macdonald.  47jährige  Frau;  bemerkte  seit  1  Jahre  eine 
orangeugroße  Geschwulst  im  Leibe,  welche  zuerst  oben,  nach  und  nach  sich 
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ins  Becken  hinabsenkte.  Bei  der  Untersuchung  entsprach  der  Umfug 
des  Bauches  dem  7.  Schwangerschaftsmonat.  Deutliche  Fluktuation.  Seit 
4  Wochen  plötzlich  Schmerzen.  Bei  der  Operation  fand  sich  eine  große, 
dünnwandige  Mesenteriaizyste,  bedeckt  vom  Bauchfell  und  vielen  Darm- 
schlingen,  die  sich  nach  unten  bis  ins  kleine  Becken  erstreckte  und,  den 
Douglas  *schen  Raum  ausfüllend,  den  Uterus  nach  vorn  drängte.  Schwierige 
Exstirpation.  Drainage.  Heilung  nach  langer  Eiterung.  Die  Flüssigkeit 
hatte  eine  gelbbraune  Farbe,  enthielt  Fibrin,  rote  Blutkörperchen.  Detritus, 
Spez.  Gew.  1035.  Die  Zystenwand  war  von  Zylinderepithel  bedeckt  und 
enthielt:  1.  andere  Zysten  vom  Typus  der  Hauptzyste  mit  hohem  Zylinder- 
epithel, 2.  rundliche  und  ovale  Räume  ohne  Epithel,  nur  mit  einem 
Fibrinnetz  bedeckt.  Bei  der  Schnelligkeit,  mit  der  operiert  werden  maßte, 
konnte  der  Zustand  der  Eierstöcke  nicht  festgestellt  werden,  sicher  könnt« 
aber  ein  ins  kleine  Becken  gehender  Stiel  ausgeschlossen  werden.  Dieser 
Fall  ist  nach  seinem '  makro-  und  mikroskopischen  Bau  mit  einer  proli- 
ferierenden Ovarialzyste  zu  vergleichen. 

38.  Frentzel  (1892)  (Operateur  Lücke).  24jährige,  ein  Jahr  ver- 
heiratete Frau.  Seit  einigen  Monaten  Abmagerung,  Verstopfung,  leichte 
Zunahme  das  Bauchumfanges.  Keine  Schmerzen.  Objektive  Untersuchung 
stellte  einen  fluktuierenden  Tumor  fest,  der,  ziemlich  beweglich,  kindskopf- 
groß, fast  die  ganze  obere  Hälfte  des  Bauches  einnahm  und  einige  Finger 
breit  unter  den  Nabel  hinabreichte.  Die  Dämpfung  des  Tumors  ging  in 
die  Leberdämpfung  über,  mit  den  Genitalorganen  bestand  keine  Ver- 
bindung. Probepunktion  ergab  serös-blutige  Flüssigkeit  mit  zahlreichen 
roten  Blutkörperchen  und  einigen  weißen,  aber  ohne  Zellen  anderer  Art. 
Diagnose:  zystischer  Abdominaltumor.  Operation.  Es  findet  sich  eine 
Zyste  zwischen  den  beiden  Mesenterialblättern.  Fixation  des  Tumor  an 
die  Bauchwand.  Nach  2  Tagen  Punktion  und  Ablassen  von  100  rem 
brauner,  seröser  Flüssigkeit,  welche  große  Zellen  mit  gelblichem  Kern 
enthielt,  wie  man  sie  in  Ovarialzysten  findet  (v.  RecklinghansenK 
4  Tage  nach  der  Operation  wurde  die  Zyste  mit  dem  Thermokauter  ge- 
spalten und  1  1  Flüssigkeit  abgelassen.    Heilung. 

39.  Dowd  (1900).  41jährige  Frau.  Mit  18  Jahren  verheiratet, 
nach  mehreren  Jahren  ein  Kind,  Witwe  seit  10  Jahren,  Menstruation  mit 
gastrischen  Beschwerden.  Vor  8  Jahren  bemerkte  sie  zuerst  unter  dem 
linken  Rippenbogen  eine  kleine  Anschwellung,  die  in  den  letzten  Monaten 
stark  zunahm.  Bei  der  Untersuchung  fühlte  man  einen  kugeligen  Tumor, 
der  fast  die  ganze  linke  Bauchseite  einnahm.  Ober  der  Geschwulst  be- 
stand gedämpfter  Schall,  an  den  Seiten  Tympanie.  Zwischen  Tumor  und 
Becken  tympanitischer  Schall.  Undeutliche  Fluktuation.  Uterus  und  Ad- 
nexe normal.  Bei  der  Operation  zeigte  sich,  daß  die  Zyste  im  Mesocolon 
saß.  Punktion.  Ablassen  von  1 1  1  zäher  schokoladenfarbener  Flüssigkeit 
Eine  Arterie  und  Vene  vom  Kaliber  der  Femoralgefäße  verliefen  an  der 
Oberfläche  der  Geschwulst.  Ausschälung  der  Zyste.  Beim  Aufschneiden 
findet  man  in  der  Wand  einige  sekundäre  Zysten,  die  von  der  Innenfläche 
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herstammten,  dünne  Wandung  und  klaren  Inhalt  hatten.  In  2  Zysten  war 
der  Inhalt  dunkelfarbig.  Mikroskopisch  zeigte  sich  der  Bau  aller  Zysten 
gleich  dem  eines  einfachen  Ovarialkystoms.  Mehr  als  3  1  Flüssigkeit 
waren  in  der  Zyste.  Spez.  Gew.  1010.  Reaktion  leicht  alkalisch,  Konsi- 
stenz ein  wenig  zäh,  starker  Pseudomucingehalt.  Der  Autor  glaubt,  daß 
diese  Zyste  oder,  besser  gesagt,  dieses  Kystom  von  einem  fötal  vom 
Ovarium  oder  Parovarium  abgesprengten,  im  Mesocolon  eingeschlossenen 
Keim  herstamme. 

40.  Niosi.  Der  hier  behandelte  FaU^). 

Fälle,  die  in  keine  der  3  erwähnten  Kategorien 
einzureihen  sind. 

41.  Küster.  21  jähriges  Fräulein.  Vor  3  Wochen  bemerkte  sie  bei 
der  Menstruation  in  der  Tiefe  der  Nabelgegend  einen  Tumor,  der  nicht 
merklich  zunahm.  Spontane  Schmerzen  ließen  keine  Palpation  zu,  auch 
keine  Lageänderung  des  Körpers.  Der  Tumor  war  kiudskopfgroß,  schmerz- 
haft, beweglich.  Bei  der  Probepunktion  erhält  man  milchige  Flüssigkeit. 
Nach  einigen  Tagen  neue  Punktion,  eine  gewisse  Flüssigkeitsmenge  wird  ent- 
leert, dadurch  verschwindet  der  Tumor.  Die  Flüssigkeit  war  neutral  und  ent- 
hielt 7,340/00  Eiweiß  und  5,94  Fett.  Mikroskopisch  fanden  sich  Fett- 
kügelchen,  fettig  degenerierte  Epithelzellen,  einige  weiße  Blutkörperchen. 
Unsichere  Diagnose;  Ovarialzyste  wird  ausgeschlossen.  Bei  der  Operation 
findet  sich  im  Mesenterium  eine  die  Dünndarmschlingen  zur  Seite  drängende 
Zyste,  die  mit  dem  großen  Netz  verwachsen  war.  Exstirpation  der  nach 
hinten  fast  bis  an  die  Wirbelsäule  reichenden  Zyste.  Tod  an  Peritonitis 
infolge  einer  kleinen  Darmverletzung  bei  der  Operation.  Eine  eingehende 
mikroskopische  Untersuchung  ist  nicht  bekannt  gegeben. 

42.  Pagenstecher  (1895).  Kellner  litt  seit  1  Jahr  an  Verdauungs- 
störungen und  Magenschmerzen.  Ein  Arzt  schickte  ihn  in  die  medizinische 
Klinik,  wo  bei  der  Probepunktion  milchige,  eiterähnliche  Flüssigkeit  aspi- 
riert wird:  mikroskopisch  enthielt  sie  Zellen  in  Zerfall,  Pflasterepithel, 
amorphe  Massen  und  Pigmentkömer.  Im  Bauche  war  ein  fluktuierender 
Tumor  mit  glatter  Oberfläche  vorhanden,  welcher,  wenig  beweglich,  den 
oberen  rechten  Quadranten  des  Abdomens  einnahm.  Dämpfung  in  der  am 
meisten  vorspringenden  Gegend  der  Geschwulst.  Laparotomie.  Die  Ge- 
schwulst, vom  Peritonaeum  bedeckt  und  rechterseits  mit  dem  Darm  ver- 
wachsen, wird  an  der  Bauchwand  fixiert  und  mit  Jodoformgaze  tamponiert. 
Nach   6  Tagen  Eröffnung   und   Ablassen   einer   großen   Menge    fäkulent 

*)  Während  der  Drucklegung  der  Arbeit  fand   ich   noch  zwei  weitere 

Fälle: 
1.  Jepson,  W.  (74):  Dermoidzyste  im  unteren  Teil  des  Ileum,  4  cm 

oberhalb  der  Bauhinschen  Klappe,  20  cm  Umfang. 
IL  Adler,  H.  (1).    48jährige  Frau.    Mannskopfgroßes  Kystom  in  der 
Mitte  des  Dünndarms,  mit  dem  Darm  verwachsen,  mit  mehrschichtigem 
Zylinderepithel  ausgekleidet.    Exstirpation.    Heilung. 
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riechender  Flüssigkeit  mit  denselben  Eigenschaften  wie  die   durch  Probe- 
punktion erhaltene.    Drainage.    Heilung. 

ÄtiologiederMesenterialzystenembryonalen 

Ursprungs. 

Diese  Art  Zysten  ist  häufiger  vorhanden,  als  man  bisher  geglaubt 
hatte.  Wenn  auch  die  Ansieht  D  o  w  d  s  übertrieben  ist,  daß  n&mlich 
die  chylösen  und  Blutzysten  auch  congenitale  Bildungen  wären, 
in  welche  hinein  ein  Chylus-  bzw.  Blutgefäß  perforiert  wäre,  und 
daß  die  serösen  und  Lymphzysten  ebenfalls  embryonale  Zyst^n- 
wären,  bei  denen  das  Epithel  nicht  nachgewiesen  werden  könnte, 
so  bleibt  doch  die  Tatsache  bestehen,  daß  wir  41  (mit  unserem  42) 
gut  beobachtete  Fälle  zusammenstellen  konnten,  in  denen  die 
Entstehung  aus  embryonalen  Epithelbildungen  hinreichend  er- 
wiesen zu  sein  scheint  (mit  den  zwei  später  hinzugefügten  Fällen 
von  J  e  p  8  0  n  und  Adler  erhöht  sich  die  Zahl  auf  44). 

Beim  Vergleich  dieser  Zahl  mit  der  Zahl  der  einzelnen  Me?- 
enterialzystenarten  ergibt  sich,  daß  die  embryonalen  Zysten  unge- 
fähr gerade  so  häufig  sind  wie  die  übrigen.  Braquehaye 
konnte  1892  104  Fälle  von  Mesenterialzysten  zusammenbringen, 
40  Fälle  ermittelte  Becker^^a  in  der  Zeit  von  1892  bis  1900. 
Nimmt  man  von  da  bis  heute  weitere  40  Fälle  an,  so  ergibt  sich 
als  Gesamtzahl  184  Fälle.  Teilt  man  nun  die  Mesenterialzysten 
in  fünf  Arten  ein  (chylös,  lymphatisch,  blutig,  Hydatiden,  em- 
bryonal) und  hält  sich  gegenwärtig,  daß  die  von  uns  zusammen- 
gestellten embryonalen  Zysten  42  Fälle  betrafen,  so  folgt,  daß 
letztere  keine  Ausnahmefälle  sind,  wie  man  früher  geglaubt  hatte, 
daß  sie  vielmehr  fast  gerade  so  häufig  vorkommen  wie  die  übrigen 
Arten. 

Die  Erblichkeit  spielt  bei  der  Entwicklung  der  em- 
bryonalen Mesenterialzysten  keine  Rolle,  ebensowenig  bei  den 
anderen  Arten. 

Das  Geschlecht  ist  39mal  von  den  42  Fällen  angegeben:  24 
weibliche,  15  männliche  Personen,  das  weibliche  Geschlecht  ist 
also  in  gewissem  Sinne  bevorzugt.  Bei  den  intestinalen  Zysten 
ist  das  männliche  Geschlecht  häufiger  vertreten  (13  mal  gegenüber 
7  weiblichen),  während  die  Zysten  der  beiden  anderen  Kategorien 
ausschließlich  das  weibliche  Geschlecht  betrafen,  eine  Ausnahme 
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macht  der  Fall  Launays:  Dermoidzyste  im  Mesocolon  träne- 
versam  eines  36jälirigen  Mannes.  Das  Alter  ist  in  33  Fällen 
angegeben.  Obwohl  die  Zysten  von  Geburt  an  bestehen,  kommen 
sie  doch  nicht  etwa  stets  in  der  ersten  Lebenszeit  dem  Arzt  unter 
die  Finger.  Die  abgesprengten  Keime  bleiben  jahrelang  latent, 
obwohl  die  Anlage  der  Zysten  ins  embryonale  Leben  fällt  oder 
mit  der  Geburt  beginnt,  so  verursacht  das  langsame  Wachstum 
derselben  keine  Störungen.  In  dieser  Hinsicht  unterscheiden  sich 
die  embryonal  angelegten  Mesentenalzysten  in  keiner  Weise  von 
ähnlichen  Bildungen  an  anderen  Organen,  z.  B.  von  Eierstocks- 
dermoidzysten,  deren  Anlage  sicher  dem  embryonalen  Leben  an- 
gehört 

Die  33  Fälle  verteilen  sich  auf:  Fötus  1  Fall  (Hennig), 
Neugeborene  1  Fall  (Roth),  unter  1  Jahr  3  Fälle,  1  bis  10  Jahre ' 
5  Fälle,  10  bis  20  Jahre  14  Fälle,  20  bis  40  Jahre  11  Fälle,  40  bis  50 
Jahre  5  Fälle,  über  50  Jahre  3  Fälle. 

Bis  20  Jahre  und  von  20  bis  40  Jahren  fast  die  gleichen  Zahlen 
(14  bzw.  11).  Über  40  Jahre  werden  die  embryonalen  Mesentenal- 
zysten seltener.    Unsere  Patientin  war  48  Jahre  alt. 

Pathologische  Anatomie.  Makroskopische  Be- 
trachtung. Die  mikroskopische  ist  schon  bei  der  Pathogenese 
unserer  Zyste  erledigt. 

Es  bestehen  keine  großen  Verschiedenheiten  g^entiber  den 
anderen  Arten  der  Mesentenalzysten.  Nur  kurz  sollen  die  oben 
erwähnten  Befunde  hier  zusammengestellt  werden. 

Die  Gestalt  ist  meist  rundlich,  kugelig,  aber  auch  oval  (  H  e  - 
d  i  n  g  e  r ),  bimförmig  (Studgaard  und  Facwett)  oder 
länglich  (Fröhlich)  oder  keulenförmig  (Roth).  Bei  Bimen- 
und  Keulenform  besteht  ein  Stiel,  im  ersteren  Falle  (Stud- 
gaard) ging  er  nach  der  Wirbelsäule  hin,  im  letzteren  (Roth) 
inserierte  er  an  der  Darmwand. 

Ein  Stiel  ist  selten  vorhanden,  außer  in  den  zwei  Fällen  noch 
bei  Pricbard,  Roegner,Hedinger,  Alexandre. 
Eine  Stieldrehung  glaubt  nur  Alexandre  beobachtet  zu  haben, 
weil  in  seinem  Falle  die  Zystenwand  weißlichgrau  verfärbt  war 
und  die  Patientin  plötzlich  heftige  Schmerzen  empfunden  hatte. 

Die  Größe  schwankte  sehr.  Von  den  ganz  winzigen,  kaum 
halberbsengroßen  Enterokystomen  Hüters  bis  zu  den  manns- 
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kopfgroßen  wie  in  unserem  Falle,  oder  bis  zu  der  kolossalen  Zyste 
Fehleisens  mit  8,2  1  Inhalt  und  demKystom  Nagers, 
welches  mit  allen  Bauchorganen  verwachsen  war.  Meist  findet 
man  bei  der  Sektion  kleine  Zysten,  die  Patienten  merken  erst  von 
einer  bestimmten  Größe  an  das  Vorhandensein  der  Zysten.  Bei 
Verwachsungen  mit  der  Darmwand  können  auch  kleine  Zysten 
klinische  Bedeutung  bekommen  (Sprengeis  Fall,  bei  welchem 
eine  kaum  3  cm  große  Zyste  die  Ursache  für  die  Invagination  des 
Blinddarms  in  das  Kolon  gewesen  war). 

Die  embryonalen  Mesenterialzysten  können  uni-  und  pluri- 
lokulär  sein.  Letztere  zerfallen  in  paucilokuläre  (Fröhlich, 
Buchwald, Puschmann)  und  solche,  die  richtige  Kystome 
bilden,  so  zahlreich  sind  da  die  Hohhäume,  oder  glanduläre  Zyst- 
adenome (Dowd,  Roegner,  Nager).  In  einigen  Fällen 
besteht  eine  große  Höhle  mit  mikroskopisch  kleinen  Hohlräumen 
und  Tubuli  in  der  Wand,  dadurch  erhält  die  Zyste  das  Gepräge 
eines  Kystoms.  So  bestand  in  unserem  Falle  in  dem  kleinen  erbsen- 
großen Knoten  eine  Unzahl  kleiner  Zysten  und  nur  mikroskopisch 
erkennbarer  Tubuli.  Auch  im  Falle  Macdonalds  waren  Tubuli 
in  der  Zystenwand  vorhanden  und  mit  dem  gleichen  Epithel  wie 
die  Zyste  ausgekleidet. 

Die  Dicke  der  Zysten  wand  schwankt  zwischen  ganz  feinen, 
fast  transparenten  Bildungen  und  1  cm,  wie  in  unserem  Falle. 
Auf  der  Oberfläche  verlaufen  bisweilen  große  Gefäße.  Im  Fidle 
D  0  w  d  s  war  ein  femoralvenengroßes  Gefäß  vorhanden.  Auch 
in  unserem  Falle  verlief  ein  großes  Gefäß  über  die  Zystenoberfläche. 

Größere  Bedeutung  als  die  angegebenen  anatomischen  Eigen- 
schaften haben  besonders  hinsichtlich  der  Therapie  die  Verände- 
rungen, welche  an  den  Nachbarorganen  durch  die  Zysten  hervor- 
gerufen werden.  Nicht  selten  bestehen,  besonders  bei  größeren 
Zysten,  Verwachsungen  mit  den  Baucheingeweiden  (Darm,  Lelier, 
Milz,  Pankreas,  Blase  usw.),  welche  den  chirurgischen  Eingriff 
sehr  erschweren  können  (Macdonald,  Prichard,  Lau- 
n  a  y ,  besonders  Nager,  in  welchem  Falle  die  Bauchwunde 
ohne  weitere  Operation  wieder  geschlossen  werden  mußte). 

Schwerer  als  die  Verwachsungen  sind  die  Darmstörungen, 
die  durch  die  Zysten  hervorgerufen  werden.  Sprengel  beob- 
achtete die  erwähnte   Invagination,   E  p  p  i  n  g  e  r  eine  Achsen- 
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drehung  des  Darmes,  Rogers  einen  Volvulus  mit  folgender  Peri- 
tonitis, F  a  c  w  e  1 1  eine  Abknickung,  B  u  c  h  w  a  1  d  und  H  e  - 
d  i  n  g  e  r  einen  Darmverschluß.  Die  stärkeren  oder  geringeren 
Störungen  hängen  natürlich  mit  dem  rechtzeitigen  chinirgischen 
Eingriff  zusammen.  Die  Ernährungsstörungen  der  Darmwand 
lassen  sich  mit  Beseitigung  der  dieselben  hervorrufenden  Ursachen 
heben,  sonst  ist  die  Gangrän  unvermeidlich.  Die  Darmstörungen 
sind  um  so  stärker,  je  mehr  die  Zysten  mit  dem  Darm  verwachsen 
sind  (Sprengel,  Buchwald),  aber  notwendig  ist  das  nicht, 
so  war  im  Falle  Hedingers,  in  welchem  Darmverschluß  beob- 
achtet wurde,  die  Zyste  4  cm  vom  Darm  (Mesenterialansatz) 
entfernt. 

Als  mehr  oder  weniger  abhängige  Darmstörungen  zählen  wir 
auf:  die  Entzündung  des  Proc.  vermiformis  (Müller),  Aszites 
(Studgaard,  Terrier  und  L  e  c  e  n  e  ),  in  letzterem  Falle 
b^ann  das  Epithel  der  Zyste  maligne  zu  degenerieren;  diese  Er- 
klärung würde  aber  nur  dann  genügen,  wenn  außerdem  bereits 
Peritonäalmetastasen  vorhanden  gewesen  wären  oder  Metastasen, 
die  auf  große  Venenstämme  gedrückt  hätten.  Sonst  ist  sie  wenig 
plausibel.  Der  Aszites  läßt  sich  viel  leichter  erklären,  einmal  sein 
intermittierendes  Auftreten,  sodann  die  Schnelligkeit,  mit  welcher 
er  sich  immer  wieder  bildete,  wenn  man  bedenkt,  daß  durch  die 
Lageänderungen  des  Tumors  große  Venenstämme  vorübergehend 
komprimiert  werden  konnten.  Es  ist  hier  auch  noch  die  Bildungs- 
anomalie (Nasse)  zu  erwähnen,  welche  die  der  Zyste  benach- 
barten Teile  des  Darmes  betraf.  Das  Darmlumen  war  unterbrochen, 
das  obere  Stück  hörte  blind,  ausgedehnt  an  der  Zyste  auf,  das 
untere  Stück,  kollabiert,  fing  auch  in  der  Nähe  der  Zyste  an,  aber 
von  ihr  getrennt. 

In  einigen  Fällen  bestanden  noch  Zysten  in  anderen  Organen 
daneben  (Langton:  in  beiden  Eierstöcken).  Im  Falle  Alex- 
andres bestand  neben  der  Dermoidzyste  noch  eine  ebensolche 
im  rechten  Eierstock,  bei  M  o  y  n  i  h  a  n  in  der  Vagina,  bei  R  o  e  g  - 
n  e  r  (Enterokystom)  eine  große  Zahl  zystischer  Gebilde  im  großen 
Netz,  bei  Nager  füllte  die  Geschwulst  (Enterokystom)  die  ganze 
Bauchhöhle,  bei  H  e  n  n  i  g  (Enterokystom)  wurde  vor  der  Hals- 
wirbelsäule noch  eine  Zyste  gefunden,  bei  Roth  (Enterokystom) 
mehrere  Zysten  in  der  Brust-  und  Bauchhöhle. 
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Der  Sitz  der  Zysten  im  Mesenterium  steht  meist  mit  dem 
untersten  Stück  des  Oeum  in  Beziehung,  ein  gewisser  Abstand 
von  der  6  a  u  h  i  n  sehen  Klappe  ist  vorhanden,  es  gibt  aber  auch 
Fälle,  in  denen  sie  dicht  am  Blinddarm  oder  an  der  Klappe  saßen 
(Rogers,  Morton,  Müller,  Sprengel,  Terrier 
und  LecSne,Hedinger).  Im  Mesokolon  saß  die  Zyste  außer 
in  unserem  Falle  noch  bei  Dowd,  Prichard,  Moynihan, 
Launay.  Im  Mesenterium  des  Jejunums  bei  Buchwald, 
Puschmann,  Eve. 

Der  Inhalt  war  niemals  besonders  eigenartig,  in  den  Der- 
moidzysten  wie  stets  in  Dermoiden,  also  mit  Schmeer  und  Haaren 
durchsetzt.  Oft  ist  der  Inhalt  nicht  untersucht.  Die  Farbe  ist 
bald  hell-,  bald  dunkelbraun,  rotbraun,  schokoladenartig,  bald 
ist  sie  weißlich  wie  Milch.  Entweder  ist  die  Flüssigkeit  dünn  oder 
fadenziehend,  dick,  zäh  oder  gallertig  (Roegner).  Desgleichen 
besteht  ein  schwankendes  spezifisches  Gewicht:  1010  (Dowd), 
1035  (Macdonald),  1040  (unser  Fall).  Auf  die  Änderung 
der  physikalischen  Eigenschaften  haben  die  durch  Bruch  eines 
Gefäßes  auftretenden  Hämorrhagien  großen  Einfluß.  In  pluri- 
lokulären  Zysten  ist  der  Inhalt  in  den  einzelnen  Höhlen  nicht 
immer  der  gleiche  (Dowd).  Chemisch  besteht  der  Z3rsteninhalt 
aus  verschiedenen  Eiweißsubstanzen  (Serum,  Globulin),  Fett  in 
wechselnder  Menge,  Mucin,  Phosphaten,  Sulphaten,  Chloriden. 
In  unserem  Falle  waren  auch  Spuren  von  Pepton  vorhanden. 
Pseudomucin,  von  Dowd  gefunden,  muß  besonders  hervor- 
gehoben werden.  Mikroskopisch  finden  sich  abgestoßene  Epithel- 
zellen, die  mehr  oder  weniger  stark  degeneriert  sein  können. 
Fettkügelchen,  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Cholesterin- 
krystalle.  Endlich  soll  noch  erwähnt  werden,  daß  die  Zyste 
platzen  kann  und  der  Inhalt  dann  frei  in  der  Bauchhöhle  liegt 
(R  0  e  g  n  e  r),  ein  solches  Ereignis  betrifft  bisweilen  auch  Zysten 
in  andern   Oi^anen  (z.  B.  Ovarialkystome,  Echinokokkusblasen). 


Symptomatologie. 

Eine  bestimmte  Art  von  Symptomen  ist  bei  den  Mesenterial- 
Zysten  nicht  vorhanden,  daher  ist  die  Diagnose  oft  schwierig, 
manchmal  geradezu  unmöglich. 
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Im  allgemeinen  verursachen  solche  Zysten  keine  subjektiven 
Beschwerden,  bevor  sie  nicht  eine  gewisse  Größe  überschritten 
haben,  daher  findet  man  sie  nicht  selten  erst  auf  dem  Seziertisch. 
Ausnahmen  bilden  kleinere  Zysten,  die,  mit  dem  Darm  verwachsen, 
zu  schweren  Störungen  Veranlassung  geben  können.  Andererseits 
können  auch  mannskopfgroße  Zysten  jahraus  jahrein  unbemerkt 
bleiben,  und  nur  zufällig,  gelegentlich  anderer  Untersuchungen, 
findet  der  Arzt  oder  der  Träger  der  Zyste  die  Geschwulst  (unser 
Fall,    Marie-Berthier-Milian,    Moynihan). 

Die  häufigsten  Störungen  erleidet  der  Verdauungskanal.  Die 
Patienten  leiden  an  einem  Gefühl  der  Schwere,  haben  intermittierend 
oder  dauernd  Verstopfung,  je  nach  der  Bew^lichkeit  der  Zyste  bei 
Lageänderung,  bisweilen  tritt  aber  auch  an  Stelle  der  Verstopfung 
Durchfall.  Dabei  besteht  oft  Übelkeit  und  Erbrechen.  Verstopfung 
und  Erbrechen  sind  die  Folgen  des  Druckes  der  Zyste  auf  die  Darm- 
schlingen. Der  Druck  kann  auch  zur  Gasaufblähung  des  Darmes 
die  Veranlassung  sein,  so  berichtete  Prichard  von  einer  magen- 
förmigen,  unterhalb  der  Magengegend  gelegenen  Geschwulst,  die 
nach  wenigen  Minuten  unter  gurrenden  Geräuschen  verschwand. 
Wichtig  sind  die  S  c  h  m  e  r  z  e  n,  die  von  der  Stelle  des  Sitzes  der 
Geschwulst  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  ausstrahlen  können, 
nach  der  ganzen  Bauchhöhle,  auch  bis  in  die  Kreuzgegend  (  R  o  e  g  - 
ner,  Mayer).  Die  Schmerzen  kommen  von  Druck  auf  die 
Nerven  oder  von  Behinderung  des  Fäzes-  und  Gasabganges. 
Daher  finden  sich  oft  kolikartige  Schmerzen:  die  Reaktion  des 
Bauchfells  bei  Anwesenheit  von  Zysten,  welche  zur  Bildung  der 
Verwachsungen  führt,  kann  ebenfalls  an  der  Hervorbringung  der 
Schmerzen  beteiligt  sein.  Die  Intensität  der  Schmerzen  variiert 
zwischen  Schweregefühlen  und  so  starken  Schmerzen,  daß  keine 
Untersuchung  und  Lageänderung  ausgeführt  werden  kann  (Küster). 
R  o  e  g  n  e  r  erwähnt  als  einzige  Störungen  von  Seiten  der  Harn- 
blase Behinderung  der  Urinentleerung  infolge  des  Druckes.  Bei 
anderen  Zysten,  z.  B.  Hydatiden,  ist  das  häufiger  beobachtet  worden 
und  hat  bis  zu  vollkommener  Harnverhaltung  geführt  (in  zwei 
Fällen  Nannottis  ^^^*  infolge  des  Druckes,  in  einem  Falle  G  i  a  - 
c  0  m  e  1 1  i  s  *'*  infolge  der  Verwachsungen  der  Zyste  mit  der  Blase). 

Zweimal  (Studgaard,  Terrier  und  L  e  c  e  n  e )  wurde 
von  den  Patienten  vor  dem  Auftreten  von  Digestionsbeschwerden 
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eine  plötzliche  Zunahme  des  Bauchumfanges  bemerkt  infolge  Auf- 
tretens von  Aszites. 

Gastrointestinale  Störungen  und  Bauchschmerzen  treten  bei 
vielen  Krankheiten  der  Bauchorgane  auf,  können  jahrelang  bestehen, 
ohne  daß  Patienten  und  Ärzte  großen  Wert  darauf  legen  und 
werden  meist  als  Magendarmkatarrh  bezeichnet.  So  wird  die  Dia- 
gnose: Abdominalzyste  (wir  sagen  hier  nicht  Mesenterialzyste, 
weil  diese  Diagnose  in  vielen  Fällen  zu  schwierig  ist)  erst  spat 
gestellt  (bei  Nager  fünf  Jahre  nach  Auftreten  der  Schmerzen^ 
wenn  nämlich  die  fortdauernden  Schmerzen  trotz  der  Behandlung 
den  Kranken  zu  einer  ärztlichen  Konsultation  oder  den  Arzt  zur 
genauen  Untersuchung  des  Abdomens  treiben.  Aber  nicht  immer 
geht  es  in  dieser  Weise.  Bei  besonderer  Veranlassung  kommt  es 
zur  Abknickung  des  Darms,  zur  Invagination,  zum  Volvulus,  und 
statt  der  Kompression  kommt  es  zu  einem  wirklichen  Verschluß. 
Nach  der  Stuhl-  und  Gasverhaltung  kommt  es  zum  Erbrechen, 
zuerst  von  Speisebrei,  dann  von  Kot,  der  Leib  wird  meteoristisch, 
die  Gesichtszüge  verfallen,  die  Zunge  trocken,  der  Puls  frequent 
und  klein,  der  Exitus  letalis  ist  unvermeidlich,  wenn  die  chirurgische 
Hilfe  nicht  zu  rechter  Zeit  kommt.  Es  gibt  femer  Fälle,  in  denen 
die  Symptome  des  Darmverschlusses  plötzlich  vollkommenem 
Wohlbefinden  weichen. 

Die  objektiven  Symptome,  zu  denen  wir  jetzt  übergehen, 
sind  allgemeiner  Art,  wenn  die  oben  erwähnten  Störungen  länger 
dauern  und  heftiger  werden;  richtige  Kachexie  tritt  niemals  auf. 
Wenn  die  Darmstörungen  fehlen,  können  die  Patienten  blühend 
aussehen,  so  in  unserem  Falle,  bei  dem  nur  der  Befund  einer  großen 
Zyste  erhoben  wurde. 

Die  physikalischen  Symptome  lassen  sich  durch  Inspektion, 
Palpation,  Perkussion  feststellen.  Die  Inspektion  führt  nur 
bei  großen  Zysten  zur  Diagnose,  die  Bauchwand  ist  dann  mehr  oder 
weniger  stark  aufgetrieben,  die  Auftreibung  verschiebt  sieh  bei 
der  Inspiration  nach  unten. 

Bei  der  P  a  1  p  a  t  i  0  n  bemerkt  man  gewöhnlich  an  den  Darm- 
schlingeü  eine  meist  kugelige  Anschwellung,  welche  gleichsam  der 
Innenwand  der  Bauchdecken  ansitzt,  nach  allen  Seiten  verschieb- 
lich ist,  am  meisten  in  der  Querrichtung,  mit  der  Respiration  sich 
bewegt,   gewöhnlich   nicht   schmerzt,   glatte   Oberfläche    besitzt, 
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eine  weiche,  elastische  Konsistenz  hat  und  fluktuiert.  Bei  Ver- 
wachsungen fehlt  die  Verschiebbarkeit.  Die  Konsistenz  wird  prall 
elastisch  und  die  Fluktuation  undeutlich,  wenn  die  Zystenwand 
sehr  dick  ist,  aus  mehreren  Fächern  besteht  (  D  o  w  d  )  oder  wenn 
der  Inhalt  sehr  eingedickt  ist,  wie  stets  bei  den  Dermoidzysten. 
Die  Palpation  läßt  auch  den  Sitz  der  Zyste  in  der  Bruchhöhle 
ericennen.  Man  nimmt  allgemein  an,  daß  die  Mesenterialzysten 
ihre  am  meisten  vorspringende  Stelle  in  der  Nabelgegend  haben, 
oft  rechts  neben  der  Medianlinie,  Die  embryonalen  Zysten  zeigen, 
soweit  darüber  Bemerkungen  vorhanden  sind,  nur  eine  scheinbare 
Vorliebe  für  diesen  Platz,  es  finden  sich  Bemerkungen  über  medianen 
Sitz  in  den  Fällen  von  SpencerWells, Lücke, Prichard, 
Launay,  Küster,  mehr  oder  ganz  rechts  beiStudgaard, 
Sprengel,  Müller,  Terrier  und  Lecene,  Mayer, 
mehr  oder  ganz  links  bei  Dickinson,  Nasse,  Dowd, 
Moynihan,Niosi.  In  einigen  Fällen  füllt  der  Tumor  eine 
ganze  Hälfte  des  Abdomens  aus  (Studgaard:die  rechte  Hälfte 
vom  Rippenbogen  bis  zur  Symphyse,  Dickinson:  vom  linken 
Rippenbogen  bis  zur  Crista  ilei,  H  e  d  i  n  g  e  r:  vom  Nabel  bis  zur 
Symphyse,  von  einer  Darmbeinschaufel  bis  zur  anderen);  das 
ganze  oder  fast  das  ganze  Abdomen  wurde  bei  R  o  e  g  n  e  r  , 
Nager,  Macdonald  von  dem  Tumor  eingenommen.  Selten 
reicht  die  Zyste  bis  ins  kleine  Becken  (Macdonald:  hier  füllte 
sie  das  Cavum  Douglasi),  gewöhnlich  ergibt  die  kombinierte 
Untersuchung  (durch  die  Bauchdecken  und  von  der  Scheide  aus) 
die  volle  Unabhängigkeit  der  Geschwulst  von  den  Beckenorganen. 
In  unserem  Falle  ließ  sich  die  den  größten  Teil  des  unteren  linken 
Quadranten  einnehmende  Geschwulst  unter  den  linken  Rippenbogen 
schieben. 

Endlich  möchten  wir  erwähnen,  daß  die  Mesokolonzysten  (aus- 
genommen die  der  Flexura  sigmoides)  sich  hauptsächlich  in  einem 
der  beiden  oberen  Quadranten  befinden,  wegen  der  höheren  Lage 
des  Mesokolons  gegenüber  dem  Mesenterium  des  Dünndarms.  In 
unserer  Statistik  sind  fünf  Fälle  von  embryonalen  Mesokolon- 
zysten zusammengestellt,  (Moynihan,  Dowd,  Prichard, 
Launay, Niosi),  abgesehen  von  der  im  Mesokolon  der  Flexura 
sigmoides  sitzenden  Zyste  (M  o  y  n  i  h  a  n)  ,waren  die  übrigen  sämt- 
1  ich  mit  ihrem  größten  Teile  in  der  oberen  Hälfte  des  Abdomens  gelegen. 

21* 
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Mit  der  Perkussion  ergeben  sich  ebenfalls  für  die  Diagnose 
wichtige  Anhaltspunkte.  Bei  sehr  leichtem  Klopfen  erhält  man, 
wenn  der  Darm  leer  ist,  über  der  Anschwellung  tympanitischen 
Schall,  weil  der  Darm  sich  zwischen  Bauchwand  und  Tumor  legt, 
oder  es  wird  auch  (wie  in  unserem  Falle)  eine  Dämpfungszone 
abgegrenzt,  welche  kleiner  ist  als  das  Gebiet  der  Anschwellung 
(Tympanie  peripherisch,  Dämpfung  im  Zentrum).  Bei  Mesokolon* 
Zysten  unter  gleichzeitiger  Blähung  des  Kolons  bedeckt  dieses, 
wie  in  unserem  Falle,  zum  Teil  die  Geschwulst.  Die  Perkussion 
ergibt  noch  in  den  Fällen,  in  welchen  die  Geschwulst  nicht  besonders 
groß  ist,  daß  zwischen  ihr  und  dem  Schambein  eine  tympanitische 
Zone  vorhanden  ist.  Eine  zweite  tympanitische  Zone  trennt  sie 
oft  von  der  Leberdämpfung. 

Diagnose.  Bei  jeder  Art  Mesenterialzysten  ist  die  Diagnose 
sehr  schwierig,  sei  es,  weil  es  sich  um  eine  Affektion  handelt,  die 
selten  dem  Chirurgen  zur  Beobachtung  kommt,   oder   weil  die 
Symptomatologie  nur  selten  charakteristische  Anhaltspunkte  dar- 
bietet.  Subjektive  Symptome,  die  bei  allen  Affektionen  der  Bauch- 
organe die  gleichen  sind,  und  die  physikalischen  Befunde  können 
fehlen.  Deswegen  wird  oft  gar  keine  Diagnose  gestellt  oder  sie  bleibt 
schwankend.      T  i  1 1  a  u  x  stellte   als  pathognomonisch  folgende 
drei  Punkte  fest:  1.  große  Beweglichkeit,  2.  tympanitischer  Schall 
vor  der  Geschwulst,  3.  tympanitischer  Schall  zwischen  Geschwulst 
und  Schambein.    Die  Beweglichkeit  fehlt,  wenn  Verwachsungen 
bestehen,  und  die  tympanitische  Zone  über  dem  Schambein  ist 
nicht  vorhanden,  wenn  die  Zyste,  in  einem  der  unteren  Quadranten 
gelegen,  bis  in  die  Fossa  iliaca  hineinreicht.    Daher  ist  sehr  häufig 
eine  Mesenterialzyste  für  eine  Eierstockszyste  gehalten  worden. 
Dieser  Irrtum  läßt  sich  vermeiden:  1.  wenn  man  von  der  Patientin 
erfahren  kann,  ob  der  Tumor  von  oben  nach  unten  gewachsen  ist, 
vom  Bauch  gegen  das  Becken  hin;  2.  bei  Beckenhochlagerung 
(Rasch),  wobei  eine  nicht  adhärente  Mesenterialzyste  sich  vom 
Becken  entfernen   und  nach   der   Bauchhöhle  zu  sich   bewegen 
würde,  3.  mit  der  Feststellung,  daß  beide  Ovarien  sicher  mit  der 
Anschwellung  nichts  zu  tun  haben.     Wenn  zwischen  Leber  und 
Geschwulst  keine  tympanitische  Zone  liegt,  die  beiden  Dämpfungen 
vielmehr  ineinander  übergehen,  dann  ist  die  Diagnose  außerordent- 
lich schwierig,  besonders'  wenn  dann  noch  Verwachsungen  die  Ver- 
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schiebbarkeit  beeinträchtigen  (Launay:  Diagnose:  Echino- 
kokkuszyste der  Leber).  In  unserem  Falle,  in  welchem  bedeutende 
Verschiebbarkeit,  tympanitischer  Schall  zwischen  Geschwulst  und 
Leber  ebenso  wie  zwischen  Geschwulst  und  Schambein  vorhanden 
war,  wurde  an  eine  Mesenterialzyste  gedacht,  aber  der  Sitz  auf  der 
linken  Seite  und  die  Möglichkeit,  den  ganzen  Tumor  unter  den 
linken  Rippenbogen  zu  schieben,  ließ  die  Diagnose  Milzzyste, 
wahrscheinlich  Echinokokkus,  aufkommen. 

Schwierig  ist  die  Differentialdiagnose  mit  einer  Netzzyste. 
Die  große  Verschiebbarkeit,  die  tympanitischen  Zonen  oben  und 
unten  gegen  Leber  und  Schambein  sind  beiden  Affektionen  eigen. 
Die  mehr  oberflächliche  Lage  der  Geschwulst  und  die  über  ihre 
ganze  Fläche  ausgedehnte  Dämpfung  können  allein  als  Hinweis 
auf  eine  Netzgeschwulst  dienen;  jeder  wird  begreifen,  wie  schwierig 
es  ist,  solche  Befunde  sicher  in  der  Praxis  zu  erheben,  Spencer 
Wells  konnte  so  nicht  bestimmen,  ob  eine  Mesenterium-  oder 
Omentumgeschwulst  vorlag. 

Wir  möchten  uns  hier  darauf  beschränken,  die  Irrtümer  bei 
der  Diagnose  embryonaler  Mesenterialzysten  aufzuführen,  wollen 
aber  nicht  unerwähnt  lassen,  daß  für  die  Zysten  der  übrigen  Bauch- 
oi^ane  dieselben  Schwierigkeiten  bestehen  (Hydronephrose,  Nieren- 
zyste, Pankreaszyste,  Urachuszyste,  Lipom  des  Mesenteriums  usw.). 

Für  die  Differentialdiagnose  der  Mesokolonzysten  und  Zysten 
des  Dünndarmmesenteriums,  welche  praktisch  für  den  operativen 
Eingriff  ganz  bedeutungslos  ist,  bleibt  in  Geltung,  was  schon  erwähnt 
wurde,  daß  nämlich  die  Mesokolonzysten  die  obere  Bauchhälfte 
für  ihre  Entwicklung  vorziehen. 

Die  größte  diagnostische  Schwierigkeit  besteht  dann,  wenn 
ohne  subjektive  und  objektive  Befunde  plötzlich  die  Zeichen  des 
Darmverschlusses  auftreten,  weil  dann  der  Meteorismus,  die  Füllung 
des  Darms,  die  Schmerzhaftigkeit  des  Abdomens  eine  genaue  Unter- 
suchung der  Bauchorgane  nicht  zulassen.  Wenn  daher  ein  Arzt 
zu  einem  Darmverschluß  gerufen  vrird,  dessen  Ursache  sich  nicht 
feststellen  läßt,  so  wird  man  künftighin  auch  an  eine  etwaige  Mes- 
enterialzyste denken  müssen. 

Die  Probepunktion  als  diagnostisches  Mittel  zu  ver- 
werten, muß  aus  zwei  Gründen  zurückgewiesen  werden.  Erstens 
ist  sie  gefährlich,  weil  man  eine  Darmschlinge  anstechen  kann 
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und  dadurch  das  Bauchfell  möglicherweise  infiziert,  ferner  eine 
große  Vene,  die  sich  bisweilen  auf  der  Zyste  befindet,  oder  wenn 
es  sich  um  eine  Hydatide  handelt,  könnte  beim  Zurückziehen  der 
Nadel  ein  Flüssigkeitserguß  in  die  Bauchhöhle  erfolgen  und  In- 
toxikationserscheinungen im  Gefolge  haben.  Zweitens  ist  sie  in 
therapeutischer  Hinsicht  nur  selten  vorteilhaft.  Man  kann  z.  B. 
bei  emer  Hydronephrose  vorteilhaft  zwecks  operativen  Vorgehens 
die  Probepunktion  ausführen,  aber  in  den  meisten  Fällen 
wird  sich  nur  feststellen  lassen,  ob  der  Inhalt  einer  Echinokokkus- 
blase angehört,  ob  er  Blut  oder  Chylus  enthält  oder  von  einer  em- 
bryonalen Mesenterialzyste  stammt  oder  auch  von  einer  Pankreas- 
zyste  (wenn  die  Flüssigkeit  die  dem  Pankreassaft  eigenen  Fermente 
enthält),  oder  von  einem  malignen  zystischen  Tumor;  man  kann 
sagen,  für  die  Therapie  ist  die  jetzt  überall  eingeführte  Probe- 
laparotomie von  Wichtigkeit  für  die  Feststellung  der  Diagnose. 
Prognose.  Sie  hängt  vom  Ernährungszustand  der  Dann- 
wand ab,  von  der  Größe  und  den  Verwachsungen,  welche  die  Zyste 
mit  den  umliegenden  Organen  eingegangen  ist.  Zurückhaltend 
muß  man  die  Prognose  bei  Darmverschluß  stellen,  ungünstig  bei 
allgemeiner  Peritonitis,  günstig,  aber  mit  der  Einschränkung,  die 
man  bei  jedem  Fall  von  Laparotomie  zu  machen  hat,  wenn  die 
Zyste  zwar  groß  oder  adhärent  ist,  aber  keine  Zeichen  eines  Darm- 
verschlusses  bestehen. 

Die    Behandlung   der   embryonalen 
Mesenterialzyste  n. 

muß  eine  ausschließlich  chirurgische  sein.  Zwei  Methoden  werden 
angewendet:  1,  die  Taschenbildung,  2.  die  Totalexstirpation.  Die 
Entleerimg  durch  Punktion  hat  heute  nur  noch  historisches  Inter- 
esse. Bei  der  Ta^chenbildung  wird  die  Zystenwand  an  die  Bauch- 
wand genäht  und  der  Sack  darauf  geöffnet,  nach  Entleerung  werden 
ein  oder  mehrere  Drainrohre  und  Gaze  in  den  Sack  gelegt,  der 
sich  dann  allmählich  durch  Granulationen  verkleinert,  und  schließt. 
Das  Annähen  des  Sackes  an  die  Bauchwand  und  die  Öffnung  des 
Sackes  geschieht  einzeitig  oder  in  zwei  Zeiten  (Lücke-Frentzel 
nach  4  Tagen),  besonders  wenn  der  Inhalt  infiziert  ist  (Pagen- 
Stecher:  nach  6  Tagen).  Um  den  Verlauf  der  Heilung  abzu- 
kürzen, kann  man  möglichst  viel  von  der  Zystenwand  resezieren. 
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Von  Mitteln  ist  die  Kauterisation  zu  erwähnen,  die  zeitweise  wieder- 
holt zur  Zerstörung  der  Epithelreste  anzuwenden  ist,  ebenfalls  zur 
Steigerung  des  narbenbildenden  Prozesses  (10  proz.  Argent.  nitric- 
Losung  oder  besser  5  bis  10  proz.  Zinkchlorid-Lösung  wird  zur 
Imprägnierung  der  Gaze  genommen,  letzteres  Mittel  ist,  falls  die 
Gaze  gut  durchtränkt  ist,  ein  ziemlich  kräftiges  Kaustikum.  Bis- 
weilen bleibt  nach  der  Taschenbildung  eine  Fistel,  welche  erst 
nach  langer  Zeit  heilt  (Koenig,  Spencer  Wells). 

Bei  der  Exstirpation  ist  das  Mesenterium,  welches  die  Zyste 
bedeckt,  einzuschneiden,  die  Zyste  auszuschälen.  Die  Inzision  hat 
auf  die  ernährenden  Gefäße  der  Darmwand  Rücksicht  zu  nehmen, 
daher  besteht  die  Vorschrift,  sich  möglichst  weit  vom  Mesenterial- 
ansatz des  Darmes  entfernt  zu  halten.  Die  Höhle  wird  durch 
Naht  geschlossen.  Wenn  ein  Stiel  vorhanden  ist  (Studgaard, 
Alexandre,  Prichard,  Roegner),  wird  er  durchschnitten  und 
versenkt.  Die  Bauchwunde  heilt  per  primam.  W^enn  bei  der 
Durchschneidung  von  Verwachsungen  eine  Blutung  auftritt,  läßt 
man  einen  Gazestreifen,  den  man  zur  Bauchwunde  herausführt, 
24  bis  48  Stunden  liegen  (L  a  u  n  a  y).  Auf  die  Darmadhäsio- 
nen ist  besonders  zu  achten,  bei  Küster  trat  wegen  der  Darm- 
verletzung, die  nicht  beachtet  worden  war,  der  Tod  ein,  bei  M  o  y  - 
n  i  h  a  n  trat  derselbe  Unglücksfall  ein,  es  wurde  die  Wunde  aber 
durch  eine  Naht  geschlossen.  Der  Tod  erfolgte  dann  nicht  durch 
Peritonitis,  sondern  infolge  eines  nach  der  Operation  auftretenden 
Kollapses. 

Man  führte  jahrelang  Diskussionen,  welcher  der  beiden  opera- 
tiven Eingriffe  besser  wäre.  Heute  hängt  alles  von  der  Geschick- 
lichkeit des  Chirurgen  ab,  die  Methode  ist  gleichgültig.  Bei  wenigen 
Verwachsungen  ist  die  Exstirpation  das  ideale  Mittel,  weil  die  Nach- 
behandlung dabei  sehr  abgekürzt  wird,  wenn  aber  viele  Adhä- 
sionen bestehen,  durch  deren  Trennung  die  Ernährung  der  Darm- 
wand möglicherweise  leiden  könnte,  die  Operation  lange  Zeit  dauern 
würde,  dann  ist  auf  die  Taschenbildung  zurückzugreifen. 

Der  Eingriff  wird  schwierig,  wenn  bei  Eintritt  einer  Torsion, 
Invagination  oder  Abnickung  der  Darm  in  seiner  Ernährung  gestört 
ist.  Ebenso  wie  es  schwierig  ist,  bei  einer  eingeklemmten  Hernie 
zu  sagen,  ob  das  geschädigte  Darmstück  nach  Aufhebung  der 
die  Zirkulation  beeinträchtigenden  Ursache  sich  wiederholen  wird, 
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oder  ob  es  zur  Gangrän  kommen  wird,  ebenso  schwer  ist  es  hier 
festzustellen,  ob  man  eine  Darmresektion  vornehmen  soll  oder 
nicht.  In  drei  der  von  uns  zusammengestellten  Fälle  wurde  sie 
ausgeführt :  1.  Buchwald,  Jejunum,  Tod  nach  24  Stunden. 
2.  N  a  s  s  e  :  kongenitales  Fehlen  eines  Verbindungsstückes  zwischen 
oberem  und  unterem  Darmabschnitt,  das  obere  Ende  wurde  reseziert, 
das  untere  geöffnet  und  beide  an  die  Bauchwand  angenäht  anstatt 
sie  miteinander  zu  verbinden;  der  Allgemeinzustand  des  sechs 
Tage  alten  Kindes  veranlaßte  ein  solches  Vorgehen,  dessenunge- 
achtet trat  einen  Tag  nach  der  Operation  der  Tod  ein.  3.  S  p  r  e  n  g  e  1 : 
die  Invagination  des  Blinddarms  in  das  Colon  ascendens  veranlaßte 
die  Resektion  von  6  cm  Dünndarm  und  10  cm  Dickdarm,  Ausgang 
in  Heilung,  nachdem  die  beiden  Darmenden  miteinander  vernäht 
worden  waren. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  VII — X. 

Taf.  VII,   1.  A:  Bindegewebe  der   äußeren  Schicht.    B:    Bindegebe    der 
inneren  Schicht.    C:    Epithel. 

2.  A:  Bindegewebe  der  inneren  Schicht  B:  U-förmige  Epithel- 
schlingen, im  Innern  derselben  sieht  man  verschieden  weite 
Lumina  mit  körnigem  Detritus  gefällt. 

3.  Stromaspalte,  in  welche  sich  eine  Epithelschlinge  vom 
gleichen  Bau,  wie  sie  Fig.  2  zeigt,  einsenkt  A:  Ende  der 
Spalte  nach  der  Zyste  hin.  B:  siebförmige  Epithelanord- 
nung im  Grunde  der  Spalte. 

4.  Adenomatöse  Stelle  der  Zystenwand.  A:  Epithel  mit  Pa- 
pillen. B:  drei  Reihen  mehr  oder  weniger  vollständig  ge- 
troffener Tubuli. 

5.  Ein  Stück  des  erbsengroßen,  in  die  Zyste  vorspringenden 
Knotens,  der  aus  verschieden  großen  Zysten  und  Tubuli 
besteht,  die  größeren  Zysten  waren  mit  bloßem  Auge  zu 
erkennen. 

6.  Stück  der  Zystenwand,  an  welchem  das  Epithel  fehlt.  Man 
sieht  innen  in  der  Bindegewebsschicht.  A:  Bildungen,  die 
vom  Epithel  ausgehend  (BB),  den  Lieb  erkühn  sehen  Kryp- 
ten ähnlich  sind.    B:  äußere  Bindegewebsschicht 

7.  Langer,  bis  in  die  äußere  Bindegewebsschicht  sich  erstrecken- 
der Epithelzapfen.  A:  Obergang  in  die  Zyste.  B:  blindes 
Ende.  C:  abgeschnürte,  in  der  bindegewebigen  W^and  lie- 
gende Zyste. 

8.  Epithelhaufen  mit  strangförroigen  Fortsätzen,  unabhängig 
vom  Zystenepithel,  mit  Andeutung  einer  Kanalbildung.  A: 
Stelle  der  Zysten  wand,  an  welcher  das  Epithel  abgefallen  ist. 

Taf.  VIII,   9.  Tubuli  mit  kubischem  Epithel,   Harnkanälchen  ähnlich,   ans 
demselben  Schnitt  wie  Nr.  8  photographiert.    A:  Zyste. 
10.  Weitere    Entwicklung    der    Kanalbildung    (vgl  Nr.  8).     A: 
Zellhaufen,  die  denjenigen  in  Nr.  12  gleichwertig  sind. 
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11.  Anschließend  an  Nr.  10.  A:  Zyste.  B:  äafiere  Bindeg«- 
websschicht  der  Wand.  An  einigen  Tabnli  tritt  eine  deat- 
liche  Scheidung  des  Epithels  zu  ovalen  oder  mndlichen 
Hänfen,  ähnlich  den  in  Nr.  12  wiedergegebenen,  hervor, 
besonders  deutlich  bei  C. 

12.  AA:  Knoten  aus  Nebennierenrindensubstans  (Zona  glomeru- 
losa),  ans  demselben  Schnitt  wie  Nr.  11  photographiert;  sie 
liegen  zwischen  den  äußersten  BindegewebsbQndeln  der 
Zysten  wand.  BBB:  äußere  Bindegewebsschicht.  Die  Zell- 
haufen oder  -knoten  sind  den  in  Nr.  11  dargestellten  analog, 
die  sich   dort  ans  dem  Tnbnlnsepithel  zu  bilden  im  Begriff 


13.  Stflck  eines  jungen  Nebennierenknotens  aus  dem  Stroma 
der  Zystenwand  (Zona  fasciculata  und  reticularis).  Man 
kann  wieder  den  Bau  der  Zellen  noch  ihre  radiäre  Anord- 
nung erkennen.  A:  Bindegewebe,  äußere  Schicht.  B:  Löcherig- 
weder  im  Zentrum  des  Knotens.  G:  andere,  außen  am 
Knoten  liegende  Zellen. 

14.  Andrer  Nebenniemnknoten  ans  der  Nähe  der  Zystenhöhle 
(Zona  fasciculata).  A:  innerer  Rand  der  Wand,  an  welchem 
das  Epithel  abgefallen  ist.  B:  Zellhaufen  in  radiärer  An- 
ordnung.   G:  desgl.  ohne  bestimmte  Ordnung. 

15.  Stück  des  Knotens  mit  chorionepitheliomähnlichem  Bau. 
Man  sieht  eine  sarkomatöse  Zell  Wucherung,  welche  das  Wand- 
stroma infiltriert,  inmitten  der  Wucherung  liegen  sehr  große, 
syncytiale,  vakuolendurchsetzte  Massen.  An  dieser  Stelle 
des  Knotens  sind  weder  Gefäße  noch  Nekrosen  zu  sehen. 

Taf.  IX.     1.  Bau  des  die  große  Zyste  auskleidenden  Epithels.    Papillen 
und  Stucke  von  solchen.    Koristka  Ok.  3,  Obj.  4. 

2.  Zellhaufen  der  Flg.  8,  Taf.  VII  mit  beginnender  Kanal- 
bildung.   Koristka  Oc.  3,  Obj.  4. 

3.  Papilläre  Tubuli  der  Fig.  11,  Taf.  VIII  bei  denen  die  Papillen 
und  der  Epithelkranz  in  Haufen  oder  Knoten  zu  zerfallen 
beginnen,  ähnlich  denjenigen,  welche  den  Nebennierenknoten 
der  Fig.  12,  Taf.  VIII  und  der  Fig.  4  Taf.  IX  bilden.  A: 
isolierte  Zelle,  denen  der  Mikrophotographie  Nr.  13  und  14 
und  der  Fig.  6  entsprechend.    Koristka  Ok.  3,  Obj.  4. 

4.  Weiter  Tubulus  (vgl.  Fig.  11,  Taf.  VIII  mit  freien,  im  Lumen 
liegenden  Zellen.  Die  Zellen  des  Epithelsaumes  AAA  und 
die  freien  Zellen  (B)  legen  sich  in  Haufen  und  Knoten  wie 
in  Fig.  12,  Taf.  VIU  und  Fig.  6  Taf.  IX.  Koristka  Ok.  4, 
Obj.  4. 

5.  Kleines  Stück  des  Nebennierenknotens  (Zona  glomerulosa) 
aus  Fig.  12,  Taf.  VIII.  A:  Bindegewebsbündel  aus  der 
äußeren  Schicht  der  Zystenwand.    BB:    Zellhaufen,   gleich- 

Virebowa  Arahiv  t  pathoL  Anat.  Bd.  190.  Htt.  2.  22 


338 

wertig  denjenigen,  die,  in  Bildung  begriffen,  ans  denselben 
Präparaten  in  Fig.  11,  Taf.  VIII  abgebildet  sind.  CO: 
Blutextravasat.  Viele  Zellhaufen  haben  keine  Färbung  an- 
genommen. Koristka  Ok.  3,  Obj.  6. 
Taf.  X,  6.  Nebennierenknoten  (Zona  fasciculata  und  reticularis),  zani 
Teil  in  Fig.  13,  Taf.  VIII  abgebildet.  Die  Zellen  haben 
die  Neigung,  mosaikartige  Haufen  zu  bilden  und  sich  in 
länglichen  Reihen  anzuordnen.    Zeiss  Ok.  4,  Obj.  B. 

7.  Kleines  Stück  des  chorionepitheliomähnlichen  Knotens.  Man 
sieht  isolierte  Zellen  sarkomatösen  Charakters  mit  großem 
Kern  und  ungeheure  Protoplasmamassen,  in  denen  enorme, 
starkgefärbte  Kerne  liegen,  außerdem  enthalten  sie  Vakuolen, 
in  einigen  derselben  liegen  rote  Blutkörperchen.  Koristki 
Ok.  3,  Obj.  6. 

8.  Blutgefäß  mit  Einbruch  chorionepitheliomähnlicher  Zellen.  A: 
Endothel  des  Gefäßes.  B:  nekrotische,  im  Innern  des  Ge- 
fäßes liegende  Masse.  C:  Syncytium.  DDD:  kleinzeitige  In- 
filtration.   Koristka  Ok.  3,  Obj.  6. 

9.  Grenze  des  chorionepitheliom artigen  Knotens.  A:  niedriges 
Zylinderepithel  der  Zystenwand,  aus  welchem  durch  Wuche- 
rung eine  Infiltration  des  Zysten wandbindegewebes  (C)  statt- 
findet. B :  Papille,  deren  Bindegewebszapf en  vollständig  von 
Tumorzellen  infiltriert  ist.  An  diesen  Stellen  finden  sich 
keine  syncytialen  Bildungen  vor.    Koristka  Ok.  3,  Obj.  6. 


X. 

über  LeukKmie  beim  Huhn. 

(Aus  dem  kgl.  pathologischen  Institute  zu  München.) 
Von 

Ju  taka  Kon, 
Formosa,  Japan. 


Trotz  der  modernen  Fortschritte  auf  dem  Gebiet  der  Blut- 
krankheiten ist  die  Leukämie  bei  Tieren  verhältnismäßig  wenig 
studiert.  Vergleichende  pathologische  Studien  über  diese  Krank- 
heit haben  aber  insofern  ein  besonderes  Interesse,  als  eine  Eanigung 
über  die  Pathogenese  der  Krankheit  und  über  die  Beziehung 
zwischen  der  Leukämie  und  der  allgemeinen  Lymphosarkomatose 
zurzeit  noch  nicht  erzielt  ist.  Ich  glaube,  daß  derartige  ver- 
gleichende Untersuchungen  in  die  Frage  der  Abstammung  der 
Leukocyten  bei  Leukämie  auf  Grund  der  morphologischen  Ver- 


schiedenheiten  der  Leukocyten  bei  den  verschiedenen  Tierspeztes 
einiges  Licht  bringen  können. 

Zwei  statistische  Beobachtungen  von  N  o  c  a  r  d  (1880)  und 
Sommer  (1889)  kl&ren  uns  über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens 
dieser  Krankheit  bei  den  verschiedenen  Haustieren  auf.  Nach 
N  o  c  a  r  d  beziehen  sich  neun  Fälle  auf  Pferde,  5  auf  Rinder,  6  auf 
Schweine,  22  auf  Hunde  und  nur  1  auf  Katzen.  Unter  den  von 
Sommer  berichteten  46  Beobachtungen  betrafen  22  Fälle  Hunde, 
10  Fälle  Pferde,  7  das  Rind,  5  das  Schwein  und  2  die  Katze.  Beide 
Statistiken  zeigen  übereinstimmend,  daß  die  Krankheit  verhält- 
nismäßig am  häufigsten  beim  Hunde  und  beim  Pferde  vorkommt. 
Außer  bei  den  genannten  Tieren  fanden  einige  Autoren  auch  die 
Leukämie  bei  Mäusen  (z.B.  Eberth).  Beim  Schaf,  bei  der 
Ziege  (Kitt),  dem  Kaninchen  und  Meerschweinchen  (Cadiot 
und  Weil)  ist  dieselbe  noch  niemals  beobachtet.  In  einigen 
Fällen  bei  Haustieren  wurde  die  Leukämie  schon  in  ganz  frühem 
Lebensalter  beobachtet.  De  Long  beschrieb  einen  Fall  von 
reiner  lienaler  Leukämie  bei  einem  5  Wochen  alten,  notgeschlach- 
teten Kalb  und  kommt  zu  dem  Ergebnis,  daß  es  sich  dabei  um 
eine  kongenitale  Erkrankung  handele. 

Wie  schon  H  u  t  y  r  a  und  M  a  r  e  k  bemerkt  haben,  wurden 
bei  diesen  Leukämien  ausschließUch  die  makroskopischen  Ver- 
änderungen der  blutbildenden  Organe  von  selten  der  tierärzt- 
lichen Autoren  in  Betracht  gezogen.  Es  läßt  sich  also  nicht  ent- 
scheiden, welche  Formen  der  Leukämie  bei  den  Tieren  am  häufig- 
sten vorkommen.  Doch  nehmen  die  meisten  Autoren  an,  daß 
bei  Tieren  die  lymphatische  Form  häufiger  vorkommt  als  die 
myelogene.  Der  erste  Fall,  der  von  myelogener  Leukämie  an- 
gegeben wurde,  betraf  ein  preußisches  Militärpferd  (1879). 

Beim  Huhn  ist  die  echte  leukämische  Erkrankung  meines 
Wissens  noch  nicht  beobachtet.  Eine  akute  infektiöse  Krankheit 
bei  Hühnern,  welche  von  den  amerikanischen  Autoren  Moore 
und  Dawson  unter  dem  Namen  der  „Leucaemia  infectiosa'' 
beschrieben  worden  ist,  und  bei  welcher  spezifische  Bakterien 
als  Erreger  gefunden  wurden,  ist  meiner  Meinung  nach  keine  echte 
Leukämie  gewesen.  Ich  glaube,  daß  diese  Krankheit  als  die  ge- 
wöhnliche Leukocytose  bei  Infektionskrankheit  angesehen  werden 
muß.    Unter  dem  Namen  „aleucaemic  lymphadenoid  tumor"  hat 
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kürzlich  Butterfield  eine  Beobachtung  mitgeteilt,  die  sich 
auf  den  übereinstimmenden  Befund  in  drei  Hühnerlebem  stützte, 
in  denen  er  „Proliferation  (hyperplacy  or  Sarcomatosis)"  des  peri- 
portalen Lymphadenoidgewebes  fand.  Er  hat  aber  im  Durch- 
schnitt der  Lebergef&ße  keine  Vermehrung  der  Leukocyten  ge- 
funden. Nach  einem  Referat  von  Edelmann  über  Gefiügel- 
krankheiten  untersuchte  C  a  p  o  n  i  1890  die  Lebern  von  drei 
Hühnern,  bei  welchen  die  Struktur  des  Lebergewebes  durch  Aus- 
füllung des  intraazinösen  Bindegewebes  mit  Unmassen  von  Leuko- 
cyten vöUig  verwischt  war,  und  das  Blut  der  Pfortader  und  der 
Leberarterien  einen  hohen  Gehalt  von  weißen  Blutkörperchen 
zeigte.  Aber  nach  seiner  einfachen  Beschreibung  kann  man  nicht 
entscheiden,  ob  die  Blutveränderung  wirklich  leukämischer  Natur 
war,  oder  ob  es  sich  nur  um  einfache  Leukocytose  handelte.  Es 
wäre  demnach  bis  jetzt  keine  wirkUche  Leukämie  beim  Huhn 
gesehen.  Selbst  wenn  es  sich  bei  den  Fällen  von  Caponi  um 
reine  Leukämie  gehandelt  hätte,  so  stehen  doch  die  systemati- 
schen Untersuchungen  des  Blutes  und  der  blutbereitenden  Organe 
bei  dieser  Krankheit  bis  jetzt  völlig  aus.  Weil  und  Clery 
beobachteten  lymphatische  Leukämie  bei  zwei  Hunden;  sie  haben 
das  leukämische  Blut  anderen  Hunden  mit  negativen  Resultaten 
intravenös  und  intraperitonäal  injiziert  und  die 
lymphatischen  Tumormassen  subkutan  inokuliert.  B  o  1 1  i  n  g  e  r 
hat  zwei  Fälle  von  Leukämie  beim  Hunde  beobachtet  und  mit 
dem  Saft  eines  frischen  leukämischen  Milzknotens  einen  Versuch 
in  die  Lunge  eines  anderen  Hundes,  jedoch  mit  negativem  Resultat 
angestellt.  Die  Impfversuche  mit  Übertragung  der  Krankheit 
von  Mensch  auf  Tier  haben  ebenfalls  noch  keine  positiven  Resul- 
tate gehabt.  Ich  glaube,  daß  der  Impfversuch  bei  Leukämie  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  mit  der  Transplantation  des  Karzinoms 
bei  Tieren,  die  bei  Spontantumoren  verhältnismäßig  in  wenigen 
Prozenten  gelungen  ist,  sich  vergleichen  läßt,  und  daß  dabei  wenig- 
stens eine  oftmalige  Wiederholung  der  Versuche  nötig  ist,  um 
die  Frage  nach  der  Ubertragbarkeit  der  Leukämie  zu  einer  Ent- 
scheidung zu  führen. 

Gelegentlich  von  Versuchen  an  Hühnern,  die  zu  einem  anderen 
Zwecke  unternommen  waren,  kam  mir  ein,  wie  ich  glaube,  echter 
Fall  von  leukämischer  Erkrankung  des  Huhnes  in  die  Hand. 
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Huhn,  710  g  schwer.  Der  auffallendste  Sektionsbefnnd  war  die 
außerordentliche  Blässe  der  sämtlichen  inneren  Organe  nnd  die  bedeutende 
Vergrößerung  der  Milz  und  der  Leber.  Die  Leber  war  von  enormem 
Umfang.  Die  Oberfläche  war  im  allgemeinen  glatt,  außerordentlich  blaß 
mit  graurotem  Ton.  Die  Konsistenz  war  gleichmäßig,  sehr  derb,  die 
Schnittfläche  gleichfalls  sehr  blaß  graurot,  das  Parenchym  nicht  auf- 
quellend. Bei  genauer  Betrachtung  sieht  man  grauweiße  Flecke  entlang 
den  Ästen  der  Pfortaderverzweigungen.  Die  Gallenblase  enthielt  3  ccm 
hellgrüner,  klarer  Galle. 

Die  Milz  ist  außerordentlich  vergrößert,  ungefähr  auf  das  5-  bis 
6  fache  der  Norm.  Sie  mißt  über  die  Konvexität  3  cm  X  2  cm.  Ihre 
Oberfläche  ist  gleichmäßig  glatt,  blaßgran,  von  derber  Konsistenz.  Auf 
dem  Durchschnitt  ist  das  Parenchym  wenig  aufgequollen,  sehr  blaß  graurot, 
blutarm;  die  Follikel  und  Trabekel  sind  nicht  zu  sehen. 

Die  übrigen  Brust-  und  Bauchorgane  zeigen  nichts  Besonderes,  ab- 
gesehen von  außerordentlicher  Blässe  und  stärkerer  Konsistenz.  Es  fanden 
sich  weder  abnorme  Verwachsungen  der  einzelnen  Organe,  noch  abnorme 
Flüssigkeitsansammlungen  in  den  serösen  Höhlen. 

Das  Knochenmark  ist  blaß  graurot,  derb. 

Die  Lymphdrüsen  waren  nirgends  zu  finden.  Die  Leber,  die  Milz, 
das  Knochenmark,  die  Niere  und  das  Pankreas  wurden  in  Formol  und 
in  Sublimateisessig  eingelegt. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Leber  bietet  mikroskopisch  ein  bedeutend  verändertes  Aussehen  dar. 

Wie  Shore  und  Jones  schon  genau  beschrieben  haben,  zeigt  die 
Leber  des  Huhnes  keine  azinöse  Struktur,  sondern  eine  deutliche  schlauch- 
förmige Anordnung.  Die  Schläuche  anastomosieren  vielfach,  so  daß  ein 
enges  Netzwerk  entsteht,  und  zeigen  ein  deutliches  Lumen.  Die  größeren 
Gefäßstämme  verlaufen  in  regelmäßiger  Anordnung,  doch  lassen  sich 
interlobuläre  Venen  nicht  unterscheiden.  In  unserem  Falle  ist  die  normale 
Struktur  der  Leber  infolge  einer  enormen  Infiltration  mit  eigenartigen, 
ungleichgroßen  nninukleären  Zellen  vollkommen  verwischt.  Von  der 
feineren  Struktur  dieser  Zellen  soll  später  noch  die  Rede  sein.  Zwischen 
ihnen  finden  sich  eosinophile  Zellen  in  ziemlich  reichlicher  Anzahl.  Außer- 
dem findet  man  hie  nnd  da  mitotische  Teilnngsfignren  in  den  infiltrieren- 
den Zellen.  Diese  zellige  Infiltration  ist  nicht  überall  gleichmäßig,  sondern 
sie  bildet  umfangreiche  insel artige  Anhäufungen  in  der  Umgebung  der 
einzelnen  großen  Blutgefäße,  resp.  der  Pfortaderäste.  In  den  übrigen 
Partien  ist  die  eigentümliche  tubuläre  Anordnung  der  Leberzellbalken 
noch  deutlich  zu  erkennen,  trotz  der  mehr  oder  weniger  starken  inter- 
tubnlären  FüUung  mit  den  erwähnten  Zellen.  Die  Leberzellenschläuche 
sind  überall  bedeutend  verschmälert,  besonders  stark  in  den  periportalen 
Infiltrationsherden,  wo  man  die  atrophischen  Leberzellen  nur  vereinzelt 
konstatieren  kann.  Das  Lumen  der  Pfortaderäste  ist  in  den  meisten  Teilen 
verengert,  zum  Teil  aber  auch  etwas  erweitert  und  ausgefüllt. 
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Bei  genauerer  Betrachtung  findet  man  zwischen  den  einzelnen  Zellen 
feine  retikuläre  Fibrillen,  wie  in  dem  lymphadenoiden  Gewebe.  Außerdem 
sind  in  den  infiltrierten  Herden  feinere  Blutkapillaren,  die  teils  mit  Blut- 
bestandteilen gefüllt  sind;  teils  ihre  Natur  nur  durch  eine  Reihe  von 
Endothelzellen  verraten. 

Interessant  ist,  daß  die  Zellen  der  Infiltrate  die  Wände  mittelgroßer 
Blutgefäße  durchsetzen  und  subendotheliale  Wucherungsherde  bilden,  welche 
flach  erhabene  Verdickungen  der  Intima  bedingen.  Die  Venenwandnng 
ist  teilweise  deutlich  aufgelockert,  und  an  diesen  Stellen  entsteht  dann  ein 
Zusammenhang  zwischen  der  perivaskulären  Zellwucherung  und  der  sub- 
endothelialen. Es  bleibt  aber  nicht  bei  der  Durchwucherung  der  Gefäß- 
wand, sondern  es  waren  unschwer  Stellen  des  Einbruchs  in  das  Lumen 
der  Venen  und  somit  hergestellte  Zumischung  der  bekannten  ZeUen  zum 
Blut  zu  sehen. 

Die  Arterien  sind  im  allgemeinen  unverändert.  Die  Gallengänge 
lassen  sich  nur  stellenweise  als  solche  in  der  Zellanhäufung  konstatieren. 
Dort,  wo  die  Struktur  der  Leber  noch  gut  erkennbar  ist,  sind  die  Kapillaren 
zum  Teil  buchtig  oder  mehr  diffus  erweitert  und  mit  Blutelementen  gefällt. 

Die  Kaplilarenendothelien  liegen  z.  T.  den  Lebersträngen  dicht  an, 
z.  T.  sind  sie  deutlich  abgelöst,  und  zwischen  beiden,  also  im  peri- 
kapillären Spaltraum,  finden  sich  die  erwähnten  uninukleären  Zellen, 
zuweilen  in  ziemlich  reichlicher  Anzahl,  wodurch  das  Lumen  st«rk  ver- 
engert ist.  Rote  Blutkörperchen  finden  sich  nicht  im  Lymphraum.  Dieses 
Bild  kommt  besonders  deutlich  in  den  in  Sublimateiessig  fixierten  Präparaten 
zum  Vorschein.  Interessante  Bilder  bieten  die  Zelleinschlnsse  in  den 
Leberzellen,  welche  sich  in  jedem  Gesichtsfelde  ziemlich  zahlreich  erkennen 
lassen.  Die  eingeschlossenen  Zellen  sind  meistens  kleiner  als  die  Zellen 
jener  Infiltrate  und  mit  einem  chromatinreichen  Kern  und  schmalem  Proto- 
plasma versehen.  Sie  befinden  sich  entweder  in  einem  lakunären  Hohl- 
raum der  Lcberzellen,  wie  Osteoklasten  in  Howshipschen  Lakunen,  oder 
vollständig  im  Zelleib  eingeschlossen.  Ein  schmaler,  heller  Hof  in  der 
Umgebung  der  «ingeschlossenen  Zelle  ist  immer  deutlich  sichtbar.  Auch 
eosinophile  Zellen  sind,  wenn  auch  seltener,  innerhalb  von  Leberzellen  zu 
erkennen.  Es  ist  besonders  bemerkenswert,  daß  mitotische  Teilungsfigaren 
in  verschiedenen  Stadien  manchmal  in  den  eingeschlossenen  ZeUen  kon- 
statierbar sind.    Von  der  Bedeutung  dieser  Zellen  wird  später  die  Rede  sein. 

Die  Blilz  ist  so  stark  verändert,  daß  man  an  die  normale  Struktur 
des  Organs  kaum  mehr  erinnert  wird.  Die  Mal phigi sehen  Körperchen« 
welche  sich  in  normaler  Weise  als  scharf  begrenzte  Anhäufung  der 
lymphoiden  Zellen  zu  erkennen  geben,  sind  nirgends  mehr  festsustelleo. 
Nur  hie  und  da  findet  man  ein  Keimzentrum  mit  ziemlich  zahlreichen 
mitotischen  Figuren  angedeutet  Sonst  ist  das  Pulpagewebe  fiberall  gleich- 
mäßig zu  einem  lymphadenoiden  Gewebe  umgewandelt  und  zeigt  nirgends 
mehr  eine  spongiöse  Struktur.  Bei  starker  Vergrößerung  findet  man,  daß 
die  einzelnen  gewncherten  Zellen  in  ihren  morphologischen  und  förberischen 
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Eigenschaften  mit  denjenigen  der  Infiitrationsherde  in  der  Leber  überein- 
stimmen and  von  feineren  retikulären  Fibrillen  umgeben  sind.  Mitotische 
Teilungsfignren  sind  unter  ihnen  in  großer  Zahl  zu  sehen.  Rote  Blut- 
körperchen sind  in  diesem  gewucherten  Pulpagewebe  nur  sp&riich  vor- 
handen. Massenhafte  eosinophile  Zellen  mit  gelapptem  Kern  finden  sich 
in  der  Umgebung  der  großen  Blutgefäße  und  vereinzelt  auch  in  der 
diffusen  Zellwucherung.  Mastzellen  lassen  sich  nur  spärlich  im  Milz- 
gewebe nachweisen.  Wie  in  der  Leber  findet  man  auch  hier  eine  starke 
subendotheliale  zellige  Wucherung  der  großen  Venen.  Hier  ist  die  Gefäß- 
wandang  deutlich  aufgelockert  und  mit  den  zelligen  Elementen  durchsetzt. 
Das  Lumen  ist  mit  leukocytenreichem  Blut  vollgefüllt  An  einigen  Stellen 
sind  die  Endothelien  der  erweiterten  Kapillaren  etwas  gewuchert,  mit 
Leukocyteneinschlüssen  im  Zelleib.  Die  Arterien  zeigen  sich  im  kontrahierten 
Znstande  mit  gut  erhaltener  Wandung. 

Das  Knochenmark.  Die  Untersuchung  wurde  nur  am  Mark  des 
Oberschenkels  vorgenommen.  Entsprechend  dem  makroskopischen  Befunde 
ist  es  überall  durch  eine  zellige  Wucherung  in  sogen,  lymphoides  Mark  umge- 
wandelt, so  daß  keine  einzige  Fettzelle  sich  mehr  darin  nachweisen  läßt. 
Die  zellige  Wucherung  besteht  ebenfalls  ausschließlich  aus  ungleich  großen 
basophilen  Zellen  mit  einem  verhältnismäßig  großen  Kern.  Uninukleäre 
und  polymorph-  oder  multinukleäre  eosinophile  Zellen  sind  teils  reichlich 
vorhanden,  teils  nur  vereinzelt  zu  finden.  Die  feineren  retikulären  Fi- 
brillen zwischen  den  einzelnen  Zellen  sind  sehr  deutlich  erkennbar.  Mast- 
zellen und  Riesenzellen  finden  sich  nur  spärlich.  Die  kapillären  und 
venösen  Blutgefäße  sind  stellenweise  erweitert  und  mit  leukocytenreichem 
Blut  gefüllt.    Die  Arterien  sind  teilweise  diktiert. 

Die  Niere.  Das  interstitielle  Gewebe  der  Niere  ist  überall  mit 
leukämischen  Zellen  infiltriert,  wie  in  den  anderen  Organen,  besonders 
stark  in  der  Umgebung  der  großen  Venen,  wo  das  Nierenparenchym  durch 
die  zellige  Wucherung  teilweise  zugrunde  gegangen  ist.  Die  Kapillaren 
sind  stellenweise  stark  erweitert,  mit  Blutkörperchen  gefüllt,  z.  T.  aber 
zusammengedrückt.  Dort,  wo  die  Zellen  ziemlich  bedeutend  gewuchert 
sind,  zeigt  sich  fibrilläres  Retikulum  zwischen  den  einzelnen  Zellen.  Die 
Wandung  der  großen  Venen  ist  hier  ebenfalls  durch  die  Durchsetzung 
mit  den  gewucherten  Zellen  deutlich  aufgelockert  und  zeigt  subendothe- 
liale zellige  Wucherungen.  Aber  die  letzteren  sind  nicht  so  bedeutend 
wie  in  der  Leber  und  in  der  Milz.  In  dieser  interstitiellen  zelligen  In- 
filtration herrschen  ganz  wie  in  den  anderen  Organen  die  ungleich  großen 
uninnkleären  Zellen  mit  basophilem  Protoplasma  vor.  Uninukleäre 
und  polymorphkernige  eosinophile  Zellen  finden  sich  häufig,  jedoch  weniger 
als  im  Knochenmark.  Die  mitotischen  Teilungsfiguren  sind  sowohl  in  den 
basophilen  Zellen  als  auch  in  den  eosinophilen  reichlich  nachzuweisen. 
Was  die  parenchymatösen  Nierenbestandteile  betrifft,  so  sind  die  Glomeruli 
nicht  verändert,  die  Epithelien  der  gewundenen  und  geraden  Hamkanälchen 
stark  granuliert,  doch  gut  erhalten. 
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Sie  sitzen  meistenteils  der  Tnnica  propria  dicht  auf,  stellenweise 
aber  ist  die  Basalmembran  abgehoben,  nnd  darunter  finden  sich  einige 
leukämische  Elemente  und  auch  eosinophile  Leukocyten. 

Bemerkenswert  ist,  daß  die  Hamkan&lchen-Epithelien  eine  phagocy- 
totische  Tätigkeit  wie  die  Epithelien  der  Leber  entfalten,  sowohl  in  den  ge- 
raden  Hamkanälchen  als  auch  in  den  gewundenen.  Die  eingeschlossenen 
Zellen  sind  klein,'  mit  einem  runden  oder  bisweilen  gelappten  Kern  und 
mit  homogenem  Protoplasma  versehen. 

Sie  liegen  entweder  zwischen  den  einzelnen  Nierenepithelien  oder 
sind  vollständig  in  den  Zelleib  aufgenommen.  Beim  letzteren  finden  sie 
sich  nicht  nur  in  der  Basalhälfte,  sondern  auch  in  der  inneren  Hälfte  des 
Zellkörpers,  dicht  am  Kern  oder  weit  entfernt  davon.  Sie  wurden  fibrigens 
so  auch  dort,  wo  die  Basalmembran  ganz  unversehrt  war,  gesehen. 

Die  Nierenbeckenwandung  ist  gleichfalls  zellig  infiltriert.  Die  Epi- 
thelien sind  gut  erhalten  nnd  zeigen  auch  die  Aufnahme  leukämischer 
Elemente  wie  die  Nierenepithelien. 

Das  Pankreas.  Die  Blutkapillaren  sind  stellenweise  mit  leukoc3rten- 
reichem  Blut  gefüllt.  Das  interazinöse  Bindegowebe  ist  hie  und  da  leicht 
mit  Zellen  infiltriert,  doch  ist  nirgends  eine  bedeutendere  zellige  Durch- 
setzung des  Gewebes  nachweisbar.  Das  Drüse iiparenchym  ist  ohne  Ver- 
änderungen. 

Aus  der  vorliegenden  Schilderung  erkennt  man,  daß  die  haupt- 
sächlichen histologischen  Veränderungen  bestehen  in  einer  zelligen 
Hyperplasie  von  Knochenmark  und  Milz  und  in  einer  zelligen 
Infiltration  anderer  Organe. 

Die  Infiltration  ist  besonders  stark  in  der  Leber,  wo  sie  in  der 
Glisson  sehen  Kapsel  eine  ziemlich  umfangreiche  zellige  Anhäu- 
fung bildet,  welche  einen  Schwund  der  Leberzellen  zur  Folge  hatten. 
Das  Blut  in  den  Blutgefäßen  ist,  wie  schon  erwähnt,  außerordent- 
lich reich  an  denjenigen  großen  uninukleären  Zellen,  die  im 
normalen  Blutbilde  gewöhnlich  in  den  Hintergrund  treten.  Wegen 
des  Fehlens  von  Strichpräparaten  mußte  ich  ebenso  wie  Butter- 
f  i  e  1  d  in  den  Schnittpräparaten  die  Blutzählung  vornehmen. 
Zu  diesem  Zwecke  benutzte  ich  3 — 4  \i  dicke,  nach  May-Grün- 
w  a  1  d  und  nach  G  i  e  m  s  a  gefärbte  Leberpräparate  mit  Durch- 
schnitten der  mäßig  großen  Blutgefäße.  Allerdings  war  das  Material 
sofort  nach  der  Tötung  noch  vor  dem  Auftreten  der  Blutgerinnung 
in  die  Fixierungsflüssigkeit  gebracht  worden.  Es  ist  zu  betonen, 
daß  bei  einer  Kontrolluntersuchung,  die  ich  mit  möglichster  Ge- 
nauigkeit ausgeführt  habe,  das  Ergebnis  der  Blutzählung  im 
Schnittpräparat  der  Leber  mit  der  Zählung  in  KontroU-Strich- 
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Präparaten  fast  völlig  übereinstimmte^  d.  h.  in  Schnittpräparaten 
einer  normalen  Leber 

W:R  =  1:31,7 
Große  nninakleäre      Kleine  Ljmpho-  Eosinophile         Mastzellen 

Zellen  cyten  Zellen 

31,1^/0  50,8%  17,2%  0,8% 

In  Striehpräparaten  (normales  Blut) : 

W:R=1:33 
G.  u.  Z.  Kl.  L.  Eosin.  Z.  Mast.  Z. 

30,8%  50%  18%  1% 

Also  glaube  ich  ohne  weiteres  auch  von  den  nachstehenden 
Angaben,  welche  sich  auf  Zählungen  von  Gefäßdurchschnitten 
der  leukämischen  Leber  beziehen,  auf  die  Zusammensetzung  des 
leukämischen  Blutes  schUeßen  zu  dürfen : 

W:R=1:2 
G.  u.  Z.  Kl.  Z.  Eos.  Z.  Mast.  Z. 

70,7%         22,0%   .      6,3%  1,2> 

In  den  hämatopoetischen  Organen,  wo  die  zellige  Wucherung 
besonders  stark  war,  sind  die  Leukocyten  in  den  Venen  schon 
nach  der  einfachen  Schätzung  viel  reichlicher  als  in  den  Arterien, 
sie  übertreffen  sogar  an  Zahl  die  roten  Blutkörperchen.  In  der 
Tat  erweist  die  genaue  Zählung,  daß  das  Zahlenverhältnis  der 
roten  und  weißen  Blutkörperchen  im  Venendurchschnitte  von 
demjenigen  im  Arteriendurchschnitt  bedeutend  verschieden  ist. 
Z.  B.  zeigt  im  Knochenmark  das  venöse  Blut  die  Proportion: 
W:R  =  1:0,6  (d.h.  R:W  =  1:1,7),  während  das  Arterien- 
blut W :  R  ==  1 :  7  zeigt. 

Man  sieht  also,  daß  die  Blutveränderung  bei  diesem  Fall 
nicht  bloß  eine  einfache  Hyperleukocytose,  sondern  von  echter 
leukämischer  Natur  war,  d.  h.  in  einer  einseitigen  übermäßigen 
Vermehrung  der  spezifischen  großen  uninukleären  Zellen  be- 
stand. Ich  habe  Gelegenheit  gehabt,  Herrn  Butterfield 
meine  Präparate  zu  zeigen.  Er  betätigte,  daß  der  Blutbefund  in 
meinemi  Falle  von  den  von  ihm  beschriebenen  Fällen  von  sog. 
„aleucaemic  lymphadenoid  tumor''  beim  Huhn  deutlich  ver- 
schieden ist. 
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Nach  seiner  Angabe  verhalten  sich  die  roten  und  weißen 
Blutkörperchen  zueinander  wie  folgt:  weiße  uninukleare  Zellen: 
rote  Zellen  =  1 :  16,5  und  in  Kontrolle  W  :  R  =  1 :  15  —  1 :  30. 

Die  starke  zellige  Wucherung  des  hämatopoetischen  Appa- 
rates, die  enorme  Vergrößerung  der  Milz  und  vor  allem  die  Be- 
schaffenheit des  Blutes  sprechen  ohne  weiteres  dafür,  daß  es  sich 
bei  dieser  Krankheit  um  eine  Art  von  Leukämie  handelt.  Um 
festzustellen,  welcher  Kategorie  von  Leukämie  dieser  Fall  an- 
gehört, muß  man  vor  allem  den  erwähnten  mononukleären  Zellen, 
die  im  Gewebe  und  im  Blutbild  vorherrschen,  eine  eingehende 
Betrachtung  schenken.  Diese  zelligen  Elemente  sind  im  Blut 
rund,  oval  oder  polygonal  und  sind  mit  einem  relativ  großen, 
chromatinarmen  Kern  mit  einem  deutlichen  Kemkörperchen 
versehen.  Nach  May-Grünwald  und  nach  G i e m s a  ge- 
färbt, zeigt  sich  das  Protoplasma  stark  basophil,  ohne  nachweis- 
bare grobe  Körnung. 

Es  handelt  sich  nun  darum,  auf  Grund  von  Untersuchungen 
über  das  Vorkommen  der  in  meinem  Falle  spezifischen  leukämi- 
schen Blutelemente  unter  normalen  Verhältnissen  darüber  aus- 
zusagen, welcher  Art  der  leukämische  Prozeß  hier  war.  Bei  der 
Untersuchung  zahlreicher,  nach  verschiedenen  Methoden  ge- 
färbter Kontrollpräparate  habe  ich  die  fraglichen  Zellen  im 
Knochenmark  nur  spärlich  gefunden,  während  dieselben  in  ziem- 
lich reichlicher  Anzahl  in  der  normalen  Milz,  und  zwar  im  Pulpa- 
gewebe, vorhanden  waren.  Die  normalen  Knochenmarkselemente 
beim  Huhn  bestehen  außer  in  gewöhnlichen  roten  Blutkörperchen 
vor  allem  aus  uni-  oder  multinukleären  eosinophilen  Zellen  mit 
wenigen  basophilen  Granula,  aus  kleinen,  hämoglobinfreien,  ein- 
kernigen Zellen  mit  chromatinreichem  Kern  und  aus  spärlichen 
Mastzellen.  Diejenigen  Zellen,  die  bei  meinem  Fall  das  Blutbild 
beherrschten,  finden  sich  sehr  spärlich  im  Knochenmark.  Dagegen 
zeigt  die  Milz  immer  die  fraglichen  Zellen  sowie  die  multinukleären 
eosinophilen  Zellen  in  reichlicher  Anzahl,  und  zwar  beide  aus- 
schließlich im  Pulpagewebe  fast  gleichmäßig  verteilt. 

Die  Mastzellen  ließen  sich  nur  vereinzelt  im  Pulpagewebe 
nachweisen.  Was  die  Lymphdrüsen  betrifft,  so  konnte  ich  makro- 
skopisch erkennbare  Knoten  bei  gut  entwickelten  Kontroli- 
hühnern  nirgends  im  Körper  finden.     Von  lymphatischen  Appa- 


347 

raten  stehen  als  Kontrollen  überhaupt  nur  die  Thymus  und  die 
Darmfollikel  zur  Verfügung.  Die  Thymus,  welche  aus  mehreren 
markigen,  unregelmäßig  zusammenhängenden  Drüsenlappen  be- 
steht und  in  ziemlich  großer  Strecke  am  unteren  Teile  der  vor- 
deren Halsgegend  liegt.,  zeigt  mikroskopisch  deutliche  Läppchen- 
bildung; die  Läppchen  setzen  sich  im  wesentlichen  aus  kleinen 
lymphoiden  Zellen  mit  chromatinreichen  Kernen  zusammen. 
Jene  großen,  homogenen  Körper  mit  verhältnismäßig  kleinen 
Kernen,  welche  zweifellos  H  a  s  s  a  1  sehen  Körperchen  entsprechen, 
sind  in  ziemlich  reichlicher  Zahl  zu  finden.  Man  sieht  außerdem 
in  der  Peripherie  der  Läppchen  immer  entlang  den  feineren  Blut- 
gefäßen ziemlich  große,  polygonale,  basophile  Zellen  in  geringer 
Anzahl.  Die  LymphfoUikel  der  Darmschleimhaut  bestehen  auch 
ausschließlich  aus  gewöhnlichen  kleinen  Lymphocyten  mit  ge- 
ringer Beimengung  großer  basophiler  Zellen.  Wir  sehen  aber, 
daß  diese  basophilen  Zellen  in  Größe  und  Zahl  gegen  diejenigen 
in  der  Milz  deutlich  zurückstehen. 

Meinen  Fall  glaube  ich  nun  in  Anbetracht  der  fehlenden 
Lymphdrüsenschwellungen  und  des  Fehlens  von  abgeschlossenen 
Tumorbildungen  weder  als  lymphatische  Leukämie,  noch  als 
Tumor  ansprechen  zu  dürfen.  Es  scheint  mir  vielmehr  sowohl 
wegen  der  enormen  Milzschwellung,  als  auch  wegen  des  reich- 
lichen Vorkommens  der  beschriebenen  Zellen  in  normaler  Milz, 
als  ob  dieses  Organ  in  meinem  Falle  wenigstens  eine  sehr  wesent- 
liche Rolle  gespielt  habe,  so  daß  die  Erwägung  am  Platze  sein 
durfte,  daß  wir  es  hier  mit  einer  echten  lienalenLeukämie 
zu  tun  haben. 

Was  die  Bedeutung  der  Milz  bei  der  Entstehung  einer  Leuk- 
ämie betrifft,  so  ist  sie  von  den  meisten  neueren  Autoren  vernach- 
lässigt oder  geleugnet  worden,  und  es  ist  derselben  nur  im  Zu- 
sammenhang mit  den  anderen  hämatopoetischen  Geweben  ein 
Einfluß  hierbei  zuerkannt  worden.  Ich  glaube  aber,  daß  genaue 
vergleichende  pathologisch  -  histologische 
Untersuchungen  die  Bedeutung  dieses  Or- 
gans bei  der  Leukämie  weit  mehr  in  den 
Mittelpunkt   rücken    dürften. 

Die  Entstehung  der  leukämischen  Blutveränderung  erklärt 
Ehrlich,  wie  bekannt,  bei  der  lymphatischen  Leukämie  durch 


348 

eine  passive  Ausschwemmung  der  Lymphocyten  und  bei  der  ge- 
mischtzelligen  (myeloiden)  durch  eine  aktive  Auswanderung  der 
Myelocyten.  Pappenheim  führt  sie  auf  aktives  Hinein- 
wachsen bzw.  passives  Hineingepreßtwerden  des  aktiv  ge- 
wucherten Markparenchyms  in  die  Blutbahn  zurück. 

Der  erwähnte  Unterschied  der  in  Arterien  und  Venen  ge- 
zählten Leukocyten  bei  meinem  Falle,  d.  h.  der  überwi^nde 
Leukocytenreichtum  in  den  Venen  aller  untersuchten  Organe, 
spricht  zweifellos  für  das  Hineindringen  aus  dem  betreffenden 
Organe  in  das  Blut.  Die  subendotheliale  zellige  Wucherung, 
welche  ich  an  verschiedenen  Organen  konstatiert  habe,  beweist, 
daß  das  Hineinwachsen  der  Leukocyten  in  die  Blutbahn  nicht 
nur  im  Kapillarsystem,  sondern  auch  in  ziemUch  großen  Venen 
vorkommen  kann.  Außerdem  fand  ich  im  strömenden  Blut  große, 
granulafreie,  besophile  Zellen  mit  mitotischen  Teilungsfiguren  in 
verschiedenen  Stadien.  Sie  mächen  0,5  ^/o  der  ganzen  großen 
einkernigen  Zellen  aus.  Hieraus  glaube  ich  auf  eine  Vermehrung 
der  Leukocyten  auch  im  strömenden  Blute  in  gewissem  Grade 
schUeßen  zu  dürfen. 

Eine  weitere  bemerkenswerte  histologische  Erscheinung  ist 
endlich  die  Aufnahme  der  leukämischen  Zellen  in  die  Parenchym- 
zellen  der  Leber  und  der  Niere.  Askanazy  hat  bei  zwei  Fällen 
von  Karzinom  und  bei  einem  Fall  von  schwerer  Anämie  mit  Osteo- 
sklerose die  Füllung  der  Zentralvenen  und  der  intraazinösen  Ka- 
pillaren mit  zahlreichen  kernhaltigen  Zellen  gefunden.  Hierbei 
fanden  sich  die  Leukocyten  an  der  Außenseite  der  Kapillargefäße, 
besonders  reichlich  die  eosinophilen,  teils  in  Lakunen  von  Leber- 
zellen. Er  faßt  diesen  Befund  als  Blutbildung  in  der  Leber  ohne 
Leukämie  auf. 

Die  hier  angeführte  Tatsache  beweist,  daß  die  postembryonale 
extravaskuläre  Blutbildung  bei  Menschen  unter  gewissen  patho- 
logischen Bedingungen  stattfinden  kann.  Aus  meinem  Befund 
geht  das  Vorkommen  desselben  Vorganges  bei  der  Leukämie  des 
Huhnes  hervor.  Doch  glaube  ich  nicht,  daß  dieser  Vorgang  an 
sich  beim  Huhn  eine  pathologische  Erscheinung  ist.  In  der  Tat 
habe  ich  bei  zahlreichen  Kontrolltieren  in  allen  Fällen,  wenn  auch 
in  geringem  Grade,  den  analogen  Befund  sowohl  in  der  Leber  als 
auch  in  der  Niere  wahrgenommen.  Einmal  zeigen  sich  in  der  Leber 
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eines  gesunden  Huhnes  die  lokalen  Anhäufungen  der  eosinophilen 
Zellen  sogar  im  Periportalbindegewebe,  und  gleichzeitig  waren 
einzelne  eosinophile  Leukocyten  in  Übereinstimmung  mit  dem 
Befund  von  Askanazyin  Lakunen  von  Leberzellen  eingelagert. 
Ich  glaube  also  aus  meiner  Beobachtung  schließen  zu  dürfen, 
daß  die  Phagocytose  von  Blutelementen  durch  die  Leber-  und 
Nierenepithelien  auch  bei  meinem  Fall  nur  als  Steigerung  physio- 
logischer Vorgänge  aufzufassen  ist.  Der  Nachweis  der  mitotischen 
Teilungsfiguren  in  den  eingeschlossenen  Zellen  spricht  für  die 
Wucherungsfähigkeit  der  leukocytären  Elemente  auch  innerhalb 
der  Parcnchymzellen. 

Herrn  Privatdozent  Dr.   R  ö  s  s  1  e  spreche  ich  hiermit  für 
seine  liebenswürdigen  Ratschläge  meinen  herzlichsten  Dank  aus. 
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XI. 

Epithelmetaplasie  bei  Bronchopneumonie. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  des  Stadtkrankenhauses  Friedrichstadt 

Dresden.) 

Von 

Ivy  McKenzie,   M.  B.,   Glasgow, 

Carnegie  Scholar. 

In  den  letzten  Jahren  hat  man  wieder  der  Metaplafflefrage 
eine  größere  Aufmerksamkeit  geschenkt,  und  zwar  desw^n,  weil 
die  Zellspezifitätslehre,  welche  die  von  Virchow  begründete 
Metaplasielehre  ersetzt  hat,  nicht  imstande  ist,  einige  patho- 
logische Befunde  befriedigend  aufzuklären.  Früher  waren  die  An- 
hänger der  Lehre  von  der  strengen  Spezifität  der  Zellen  geneigt, 
jede  Umwandlung  von  Bindegewebe  in  Knochengewebe  und  Zy- 
linderepithel in  Plattenepithel  zu  leugnen,  doch  sind  sie  neuerdings 
durch  die  Wucht  der  Tatsachen  gezwungen  worden,  eine  andere 
Stellung  einzunehmen.  Selbst  R  i  b  b  e  r  t ,  für  dessen  Geschwulst- 
theorien die  Spezifität  der  Zellen  unentbehrlich  ist,  hat  so  weit 
zugegeben,  daß  er  sagt,  „wie  aber  kleine  Modifikationen  nahe  ver- 
wandte Organismen  ineinander  überführen  können,  so  zeigen  auch 
die  Zellen  in  gewissem  Umfange  eine  Metaplasie**.  Nach  einer 
Beschreibung  aber  der  Epithelveränderungen  bei  chronischer  Bron- 
chitis fügt  er  hinzu :  „Ich  muß  freilich  gestehen,  daß  mir  diese 
Epithelmetaplasien  noch  keineswegs  alle  gegen  jeden  Zweifel  ge- 
sichert erscheinen.  Im  Kehlkopf  wenigstens  geht  die  epidermoidale 
Umwandlung  von  normal  dort  vorhandenen  und  sich  vergrößernden 
Inseln  von  Plattenepithel  aus.  So  mag  es  auch  anderswo,  z.  B. 
in  der  Nase,  sein.  Und  wenn  man  in  Tumoren,  z.  B.  in  Mamma- 
adenomen, von  einer  gelegentlich  vorkommenden  Metaplasie  in 
Plattenepithel  redet,  so  handelt  es  sich  darum,  daß  aus  der  Em- 
bryonalzeit Zellen  zurückgeblieben  sind,  die  eine  Umwandlung  in 
Drüsenepithel  nicht  durchmachten,  sondern  ihrer  Abkunft  ent- 
sprechend zu  Plattenepithel  wurden."  Denselben  reservierten 
Standpunkt  nimmt  Hansemann  ein,  der  in  der  Umwandlung 
der  Epithelarten  ineinander  keine  eigentliche   Metaplasie   sieht, 
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sondern  nur  eine  äußere  Formveränderung,  die  er  als  Gewebs- 
Variation  bezeichnet.  Wenn  man  aber  die  Metaplasieliteratur  in 
Betracht  zieht,  und  zwar  vor  allem  die  Arbeiten  von  Lubarsch, 
Marchand  und  Ffitterer  berücksichtigt,  so  kommt  man 
notwendigerweise  zu  dem  Schlüsse,  daß  es  eine  echte  Metaplasie 
gibt.  Es  ist  allerdings  nötig,  in  bezug  auf  diese  Frage  einen  genau 
bestimmten  Begriff  von  der  Metaplasie  aufzustellen.  Wir  finden 
diese  Auslegung  in  Lubarschs  Festschrift  für  Virchow, 
wo  er  behauptet,  daß  wir  unter  der  Metaplasie  zu  verstehen  haben 
„die  Umwandlung  oder  den  Ersatz  spezifischer  Zell-  oder  Gewebs- 
struktur  durch  andersartige,  ebenfalls  bestimmt  differenzierte, 
vom  gleichartigen  Gewebe  gebildete  Struktur".  Durch  diese  De- 
finition werden  solche  Formveränderungen  ausgeschlossen,  die  man 
bei  Atrophie  und  Rückbildung  (z.  B.  in  Lungenalveolen)  findet. 
Auf  die  sehr  umfangreiche  einschlägige  Literatur  will  ich  mich 
nicht  weiter  einlassen.  Es  sei  nur  erwähnt,  daß  metaplastische  Ver- 
änderungen des  Epithels  im  Respirations-,  Verdauungs-  und  Genital- 
traktus  schon  vielfach  beschrieben  worden  sind.  Es  muß  aber  dabei 
in  Betracht  gezogen  werden,  daß  normalerweise  in  Nase,  Kehlkopf 
und  Uterus  vorkommende  Plattenepithelinseln  irrtümlich  als  Meta- 
plasie angesehen  werden  können,  und  daß  tatsächhch  in  der  hierher 
gehörigen  Literatur  solche  Irrtümer  bei  der  Beschreibung  patho- 
logischer Befunde  an  diesen  Organen  vorgekonmien  sein  können. 
Für  das  Karzinom  der  Lungen  ist  dies  von  besonderer  Be- 
deutung. Daß  es  ein  Plattenepithelkarzinom  der  Lunge  gibt,  unter- 
liegt keinem  Zweifel.  Für  seine  Entstehung  gibt  es  drei  MögUch- 
keiten.  Erstens,  es  ist  aus  einem  versprengten  Keim  entstanden. 
Zweitens,  der  Entstehung  des  Karzinoms  ist  keine  Metaplasie  des 
Epithels  vorausgegangen,  oder  drittens,  in  dem  schon  vorhandenen 
Karzinom  ist  eine  Metaplasie  entstanden.  Die  Ansicht,  daß  das 
Alveolarepithel  ohne  vorausgegangene  Metaplasie  den  Ausgangs- 
punkt für  ein  Plattenepithelkarzinom  bilden  sollte,  ist  abzulehnen, 
da  das  Alveolarepithel  kein  Plattenepithel,  sondern  ein  niedriges, 
kubisches  Epithel  ist.  Die  Veröffentlichung  von  S  i  m  m  o  n  d  s 
und  die  Arbeit  von  W  a  t  z  u  j  i  deuten  darauf  hin,  daß  auch  sie 
eine  Entstehung  des  Plattenepithelkarzinoms  nach  der  zweiten 
Möglichkeit  annehmen.  Beide  Autoren  glauben  die  Ursache  der 
Metaplasie  in  einem  chronischen  Reiz  der  betreffenden  Schleim- 
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häute  zu  finden.  Bei  meinen  auf  Anregung  von  Herrn  Professor 
Schmorl  unternommenen  Untersuchungen  über  Bronchopneu- 
monie fand  ich  unter  43  Fällen  in  vier  an  Stelle  des  einfachen  Zy- 
linderepithels deutlich  geschichtetes  Plattenepithel  mit  Verhomung 
und  Keratohyalinbildung.  In  folgendem  erlaube  ich  mir  die  ana- 
tomischen Befunde  dieser  Fälle  mitzuteilen. 

Fall  I. 

M.  H.,  1^  Jahre  alt,  wegen  Masern  ins  Hospital  aufgenommen. 

Anamnese:  Patientin  ist  immer  gesund  gewesen.  Mutter  aa  Lun- 
genentzündung gestorben.    Vater  und  Geschwister  gesund. 

Status.  Bei  der  Aufnahme  folgender  Befund:  Kleines,  grazil  ge- 
bautes, dürftig  ernährtes,  blasses  Kind.  Ziemlich  schwer  krank.  Die 
Reste  von  einem  kleinfieckigen  Masemansschlag  in  der  Form  blaßroter 
Pigmentierungen  an  den  Beinen  noch  vorhanden.  Leichte  Blepharitis. 
Zunge  belegt,  Lippen  trocken,  Gaumensegel  gerötet.  Herz:  Töne  rein. 
Puls:  beschleunigt  Lunge:  nirgends  Dämpfung;  beiderseits  hinten  und 
unten  vereinzelte  feinblasige  Rasselgeräusche.  Ziemlich  starke  Atemnot 
und  Hustenreiz.  Kein  Auswurf.  Abdomen  nicht  aufgetrieben.  Sehnen- 
refleze:  normal.    Harn  normal.    Temperatur  39,8". 

Krankheitsverlauf:  Nach  leichten  Fieberbewegungen  in  den  ersten 
Tagen  trat  rasche  Besserung  des  Lungenkatarrhs  ein.  Am  zehnten  Tage 
der  Krankheit  aber  stellte  sich  ein  Ruckfall  der  Bronchitis  mit  hoher 
Temperatursteigerung  und  Herzschwäche  ein.  Andauernde  Verschlechterung 
des  Zustandes  mit  häufigen  schweren  Hustenanfällen  und  großer  Unruhe. 
Am  siebzehnten  Tage  zeigte  die  klinische  Untersuchung  ausgedehnte 
Infiltration  der  Lungen,  besonders  in  den  Unterlappen.  Am  achtsehnten 
Tag^,  unter  zunehmender  Atemnot  und  Zyanose,  Exitus  letalis. 

Sektionsbericht:  Kleine,  grazil  gebaute,  dürftig  genährte  weibliche 
Leiche.  Allgemeine  Blässe  der  Hautfarbe,  nur  im  Gesicht  leichte  Zyanose. 
Keine  Leichenstarre  vorhanden. 

Kopfhöhle:  weiche  Schädeldecken  ziemlich  blutreich.  Knöchernes 
Schädeldach:  brachyzephal,  symmetrisch.  Fontanelle  fast  geschlossen. 
Periost  leicht  abziehbar.  Dura  malei:  ziemlich  stark  gespannt,  Außen- 
fläche glatt,  Innenfläche  spiegelnd  mit  spärlichen  Gefäßen. 

Pia  malei  ziemlich  blutreich,  aber  nirgends  getrübt  oder  verdickt 
Die  Subarachnoidalräume  sind  ziemlich  stark  mit  klarer  Flüssigkeit  ge- 
füllt.   Gefäße  der  Hirnhaut  zart. 

Großhirn:  Windungen  mäßig  gut  gewölbt.  Die  weiße  Gehimsubstanz 
blutreich,  von  mäßig  fester  Konsistenz,  feucht  glänzend.  Rinde  etwas 
vorspringend,  dunkel  graurot  gefärbt.  Gehirnhöhlen  leer.  Ependym  zart. 
Plexus  chorioidea  blutreich.  Zentralganglien  deutlich  gezeichnet,  etwas 
fleckig  gerötet. 

Brücke,  Kleinhirn,  Mednlla  oblongata  zeigen  keine  besonderen  Ver- 
änderungen. 
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Pleoralhöhlen  leer.  Langen  sinken  mäßig  znrück.  Herzbeutel  zeigt 
eine  freie  Oberfläche  von  ungefähr  Fünfmarkstückgröße,  er  enthält  eine  ge- 
ringe Menge  klarer  Flüssigkeit. 

Herz:  von  Größe  der  Faust  der  Leiche,  ziemlich  schlaff,  in  beiden 
Ventrikeln  speckhäutige  Gerinnsel.  Muskulatur  von  gewöhnlicher  Dicke 
und  von  dunkelroter  Farbe.  Der  rechte  Vorhof  und  Ventrikel  mäßig  er- 
weitert Klappen  zart  and  frei.  Herzohren  leer.  Foramen  ovale  ge- 
schlossen.   Intima  der  großen  Gefäße  glatt  und  spiegehid. 

Mundhöhle:  Zunge  ziemlich  stark  belegt.  Tonsillen  etwas  ver- 
größert und  gerötet;  beim  Einschneiden  finden  sich  in  den  Krypten  eitrige 
Tropfeo,  weicher  Gaumen  ohne  Befund.  Ösophagus  und  Schilddrüse 
intakt.  Trachea:  Schleimhaut  stark  gerötet  und  mit  eitrigem  Schleim  belegt 

Die  Lungen  sind  nirgends  verwachsen.  Die  vorderen  Teile  sind 
stark  gebläht,  von  heller  Farbe  und  fast  blutleer.  Die  hinteren  Teile  sind 
fast  luftleer,  sehr  blutreich,  von  derber  Konsistenz,  bald  von  grauroter 
bald  von  dunkelroter  Farbe.  Die  grauroten  Stellen  sind  von  brüchiger, 
die  dnnkelroten  von  schlafferer  Konsistenz.  Beim  Aufschneiden  zeigt  die 
Schnittfläche  ein  buntes  Aussehen,  mit  vorspringenden  grauroten  Stellen 
und  eingesunkenen  dunkelroten  Stellen.  Beim  Drücken  auf  die  Schnitt- 
fläche entleeren  sich  in  kleinen  Abständen  voneinander  Tropfen  einer 
trüben,  eitrigen  Masse  aus  den  durchgeschnittenen  Bronchialästen. 

Bronchien:  In  den  großen  und  mittleren  Bronchien  findet  sich  eine 
mäßige  Menge  eitrigen  Schleims.  Die  Schleimhaut  ist  intensiv  gerötet  und 
geschwollen. 

Lungengefäße   frei.     Bronchialdrüsen  leicht  vergrößert  und  gerötet. 

Bauchhöhle  enthält  keine  freie  Flüssigkeit  Darmschlingen  in  ge- 
wöhnlicher Lage.    Bauchfell  glatt  und  spiegelnd. 

Milz  leicht  vergrößert  und  von  weicher  Konsistenz.  Schnittfläche 
blutreich.    Pulpa  dankelbraunrot  gefärbt 

Nebennieren  intakt.  Nieren  von  gewöhnlicher  Größe  und  guter 
Konsistenz.  Kapsel  leicht  abziehbar.  Oberfläche  glatt  und  graurot  ge- 
färbt Schnittfläche:  Rinde  etwas  verbreitert,  getrübt,  von  der  Marksubstanz 
scharf  abgegrenzt    Zeichnung  mäßig  deutlich. 

Magen:  Schleimhaut  geschwollen,  trübe,  undurchsichtig,  von  zähem 
Schleim  bedeckt. 

Darm:  Schleimhaut  getrübt  und  undurchsichtig.  Gallengang:  durch- 
gängig. 

Leber,  mäßig  groß  und  blutreich,  zeigt  auf  der  Schnittfläche  ein 
trübes  Aussehen.    Azinöse  Struktur  mäßig  deutlich. 

Harnblase  enthält  klaren  Urin.  Schleimhaut  blaß.  Geschlechts- 
organe zeigen  keine  Veränderungen, 

Knochen  zeigen  keine  Veränderungen. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Lungen. 
Den  verschiedensten  Partien  beider  Lungen  wurden  Stücke  zur  histo- 
logischen  Untersuchung  entnommen;  die  wurden  in   einer  ßprozentigen 

Virahowi  ArahiT  l  pathoL  Asat  Bd.  190.  Hit  2.  23 


364 

FormaLinlösang  fixiert,  in  Alkohol  gehärtet  und  in  Paraffin  eingebettet. 
Gefärbt  worden  die  Schnitte  mit  Hämatozylin-Eosin,  nach  van  Gieson 
(auf  Homsubstanz)  mit  Hämatozylin  und  Kalihypermanganlösong  (auf 
Keratohyalinkörnchen)  und  nach  Gram  (auf  Homsubstanz). 

Die  Präparate  zeigen  die  Veränderungen,  die  bei  Bronchopueo- 
monie  im  allgemeinen  angetroffen  werden.  —  Exsudat  in  den  Alveolen  und 
Zerstörung  der  Bronchien  und  der  Bronchialwandungen,  mit  Hyperämie 
und  Blutungen.  Das  Alveolarexsudat  besteht  aus  den  verschiedensten  Arten 
von  Zellen:  desquamierten  Epithelzellen,  multinukleären  Leukocyten, 
Blutzellen  und  Plasmazellen.  In  den  Alveolen  findet  sich  auch  stellen- 
weise Fibrin.  Auffallend  ist  weiter  eine  Rückbildung  der  Alveolarepithe- 
lien,  in  der  Umgebung  der  großen  Gefäße  und  BrQnchien,  die  wieder  za 
kubischen  Gebilden  angeschwollen  sind.  An  den  infiltrierten  Stellen  sind 
die  Alveolarsepten  durch  eine  Infiltration  mit  vorwiegend  kleinen,  dunkel- 
kernigen  Leukocjrten  verbreitert,  und  die  Alveolargefäße  sind  stark  gefüllt. 
Zwischen  den  entzündlich  veränderten  Alveolen  liegen  nun  zahlreiche  leere, 
.  welche  teils  normal,  teils  kollabiert  und  teils  erweitert  sind. 

Was  die  Bronchien  anbelangt,  so  trifft  man  Veränderungen  aller  Art, 
Veränderungen,  die  sich  auf  die  Submucosa  sowohl  als  auf  die  Mncosa 
beziehen. 

Erstens  trifft  man  Bronchien,  und  zwar  von  jeder  Ordnung,  die  gar 
keine  Veränderungen  zeigen.  Die  Epithelschichten  sind  gut  erhalten, 
die  einzelnen  Zellen  sind  gut  färbbar,  und  fast  überall  ist  der  Flimmer- 
saum noch  deutlich  erkennbar.  Das  bronchiale  und  peribronchiale  Binde- 
gewebe scheint  nicht  verändert  zu  sein. 

Zweitens  gibt  es  Bronchien,  deren  Lumina  nach  Form  und  Größe 
ganz  normal  aussehen,  doch  ist  die  Schleimhaut,  teils  stellenweise,  teils 
völlig  von  Epithel  entblößt,  in  deren  Lumen  die  noch  gut  erhaltenen  Epi- 
thelzellen deutlich  zu  erkennen  sind.  Zwischen  ihnen  liegen  Leukocyten 
verschiedener  Art  in  mäßiger  Menge,  und  oft  ziemlich  zahlreiche  wohl- 
erhaltene  rote  Blutkörperchen.  Die  Tunica  propria  ist  stellenweise  etwas 
gequollen  und  zeigt  geringe  Kemvermehrung,  durch  infiltrierte  Leukocyten 
bedingt.  Muskulatur  und  elastischer  Ring  sind  völlig  erhalten.  Im 
peribronchialen  Bindegewebe  findet  sich  eine  Infiltration  von  kleinen  Leu- 
kocyten mit  relativ  großen  Kernen.  Die  Gefäße  der  Bronchialwand  sind 
stark  erweitert,  mit  Blut  prall  gefüllt.  In  den  peribronchi tischen  Lymph- 
räumen finden  sich  oft  herdförmig  auftretende  leukocytäre  Infiltrationen. 

Drittens  findet  man  Bronchien,  und  zwar  diesmal  zumeist  von  der 
dritten  und  vierten  Ordnung,  deren  Wandungen  keine  Spur  von  Epithel- 
zellen zeigen.  Das  Lumen  ist  von  Massen  von  Rundzellen  und  Detritus 
gefüllt,  in  denen  nur  ganz  vereinzelte  abgestoßene  Epithelzellen  noch  zu 
erkennen  sind.  In  demselben  Grade  wie  der  Untergang  des  Epithels 
fortschreitet,  finden  sich  schwere  Veränderungen  der  eigentlichen  Bron- 
chialwand. An  denjenigen  Stellen,  wo  Epithelzellen  weder  an  der  Wand 
noch  im  Lumen   vorhanden,   sind  in  den   Wandungen  zahlreiche   Infil- 
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trationen  yon  kleinen  Rondzellen,  wodurch  die  Maskelfasem  und  die 
elastischen  Fasern  auseinandergedrängt  sind.  Stellenweise  sind  die  Muskel- 
fasern fast  gänzlich  von  zelligen  Elementen  durchsetzt,  und  die  Färbung 
nach  Weigert  zeigt,  daß  auch  die  elastischen  Fasern  in  Mitleidenschaft 
gezogen  sind.  In  Verbindung  mit  den  obenerwähnten  Zerstörungspro- 
zessen findet  man  eine  lebhafte  Wucherung  des  bronchialen  und  peri- 
bronchialen Bindegewebes.  Die  Gefäße  desselben  sind  prall  mit  Blut  ge- 
füllt, und  überall  ist  eine  beträchtliche  Vermehrung  heller,  runder  und 
spindliger  Kerne  zu  beobachten. 

Viertens  trifft  man  auch  Bronchien,  deren  Epithelschichten  ein  ganz 
eigenartiges  Aussehen  darbieten.  1)  In  den  großen  Bronchien  finden  sich 
Stellen,  wo  das  Epithel  eine  vielschichtige  Form  angenommen  hat.  Die  Sub- 
mucosa  ist  gequollen,  ihre  Gefäße  stark  erweitert,  und  die  Schleimdrüsen 
und  ihre  Ausführungsgänge  enthalten  reichlich  Schleim.  Das  Lumen  des 
Bronchus  selbst  führt  eine  reichliche  Menge  abgestoßener,  etwas  degene- 
rierter Epithelzellen.  Die  Zellen  der  Epithelschicht  haben  dreierlei  Ge- 
stalt: einige  sind  zylindrisch,  andere  kubisch  und  noch  andere  sogar 
plattenepithelähnlich.  In  der  Tiefe  liegen  viele  Zellen,  die  Mitosen  auf- 
weisen. 2)  An  wieder  anderen  Stellen,  und  zwar  in  den  kleineren  Bronchien 
von  der  dritten  und  vierten  Ordnung,  zeigen  die  noch  vorhandenen  Epi- 
thelzellen eine  vollkommen  plattenepithelähnliche  Form.  Die  Schichten 
bestehen  aus  zwei  oder  zuweilen  drei  Reihen  abgeplatteter  Zellen,  deren 
Protoplasmaleib  groß  und  grobkörnig  ist.  3)  In  wieder  anderen  Stellen 
weist  die  Bronchi alwandung  Plattenepithel beschaff enheit  auf:  sogar  die 
verschiedenen  Schichten  treten  dabei  deutlich  hervor. 

a)  In  den  basalen  Schichten  liegen  langgezogene  Zellen  mit  chromatin- 
reichen,  dicht  gestellten  länglichen  Kernen.  Die  Zellen  liegen  senkrecht 
zur  Längsachse  des  Bronchus  und  zeigen  außerdem  zahlreiche  Karyoki- 
nesen.  Nach  dem  Lumen  des  Bronchus  werden  die  Kerne  allmählich  blas- 
ser und  runder.    Es  folgt  nun 

b)  eine  Schicht,  wo  die  Kerne  intensivere  Hämatoxylinfärbung  wie 
die  obenerwähnten  Kerne  darbieten. 

c)  Eine  dritte  Schicht,  aus  flacheren  Zellen  bestehend,  hat  eine 
zwiebelschalenartige  Lamellenbildung. 

In  den  Zellen  ist  Keratohyalin  nachweisbar. 

d)  Nach  der  Gram  sehen  Methode  wurden  kleine  insulare  Verhor- 
nnngen  nachgewiesen. 

Die  Lumina  der  Bronchien,  deren  Wandungen  eine  vielschichtige  Epi- 
thelauskleidung zeigen,  sind  teils  von  abgestoßenen  Epithelzellen  und 
Lenkocyten  aller  Art^  teils  von  deren  Trümmern  erfüllt.  In  der  Bronchial- 
wand selbst  ist  der  Muskelring  und  die  elastische  Schicht  noch  gut  er- 
halten. Die  Wand  ist  aber  beträchtlich  verdickt  und  bietet  sowohl  die 
Zeichen  einer  starken  Wucherung  der  Bindegewebselemente,  als  auch  eine 
reichliche  Infiltration  von  Leukocyten,  verbunden  mit  starker  Blutgefäß- 
füllung, dar. 

23  • 
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Es  handelt  sich  also  —  um  das  pathologisch-anatomische  Bild 
kurz  zusammenzufassen  —  um  eine  akute  Entzündung  der  Bronchien 
mit  reichlicher  Desquamation  des  Epithels,  Schwellung  und  Hyper- 
ämie der  Schleimhaut  und  starker  Wucherung  des  bronchialen 
und  peribronchialen  Bindegewebes.  Es  findet  sich  außerdem  an 
dea  entzündeten  Stellen  ein  vielschichtiges  Zylinderepithel  und 
alle  Zwischenstufen  bis  zu  einem  deutlichen  Pflasterepithel  mit 
Keratohyalinbildung  und  Verhomung. 

Fall  II. 

A.  M.,  1  Jahr  alt,  wegen  Diphtheritis  ins  Hospital  anfgenommen. 

Anamnese.  Hat  Masern  mit  zehn  Monaten  gehabt.  Bmder  an 
Lungenentzündung  gestorben.    Vater  und  Mutter  gesund. 

Bei  der  Aufnahme  folgender  Befund :  Schwere  Rachitis  des  Schädels, 
des  Thorax  und  der  Extremitäten.  Zunge  stark  belegt.  Ausgedehnter,  dicht 
angeklebter  Belag  an  Tonsillen  und  weichem  Gaumen.  Rhinitis  und 
Pharyngitis.  Bronchitis  auf  beiden  Unterlappen.  Herztöne  rein.  Puls 
beschleunigt    Temperatur  39  o. 

Infolge  der  Serumbehandlung  ist  der  Belag  in  drei  Tagen  ver- 
schwunden. Der  Lungenzustand  ist  aber  schlimmer  geworden,  und 
eine  Woche  nach  der  Aufnahme  traten  die  Erscheinungen  einer  schweren 
Bronchopneumonie  ein.    Zehn  Tage  später  ist  die  Patientin  gestorben. 

Sektionsbericht:  Leiche  von  einem  dürftig  genährten,  rachitisch 
deformierten  Kind.  Leichte  Zyanose  der  hinteren  Teile  des  Körpers. 
Keine  Leichenstarre  vorhanden. 

Kopfhöhle:  Weiche  Schädeldecken  mäßig  blutreich.  Knöchernes 
Schädeldach  zeigt  geringe  rachitische  Deformität.  Dura  malei  ziemlich 
stark  gespannt,  Außenfläche  glatt,  Innenfläche  spiegelnd  mit  spärlichen 
Gefäßen.  Pia  malei  mäßig  blutreich  und  durchsichtig.  Gefäße  der  Horn- 
haut zart. 

Großhirn:  Windungen  gut  gewölbt  Die  Gehirnsubstanz  von  goter 
Konsistenz,  mäßig  blutreich  und  feucht  glänzend.  Rinde  etwas  vorsprin- 
gend und  dunkel  graurot  gefärbt.  Gehimhöhlen  enthalten  ein  wenig  gelb* 
klare  Flüssigkeit.  Ependym  zart.  Plexus  chorioideae  mäßig  blutreich. 
Zentralganglien  deutlich  gezeichnet  Brücke,  Kleinhirn,  MeduUa  oblon- 
gata  zeigen  keine  besonderen  Veränderungen. 

Brusthöhle:  Zwerchfellstand:  rechts  und  links  unterer  Rand  der 
5.  Rippe.  Bnistsitus:  Die  Lungen  sinken  bei  Eröffnung  des  Thorax  nur 
wenig  zurück.  Der  Herzbeutel  zeigt  eine  freie  Oberfläche  von  normaler 
Größe.    Tymus  mäßig  groß  und  blutreich. 

Brustfell:  Beide  Pleurahöhlen  leer.  Die  beiden  Blätter  über  den 
Unterlappen  etwas  getrübt,  und  feine  Stränge  spannen  sich  zwischen  den 
beiden  Pleurablättern  in  dieser  Gegend. 
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Herzbeute]  enthält  ein  wenig  gelbklare  Flüssigkeit.  Blätter  glatt 
und  spiegelnd.  Herz  etwas  größer  als  die  Leichenfaust.  Der  rechte  Vor- 
hof und  Ventrikel  sind  etwas  erweitert  und  enthalten  lockeren  Gruor.  Die 
Muskulatur  ist  schlaff  und  blaßrot  gefärbt.  Der  linke  Vorhof  und  Ven- 
trikel von  gewöhnlicher  Weite,  Muskulatur  ebenfalls  schlaff  und  blaßrot 
gefärbt.  Klappen  und  Koronargefäße  intakt.  Intima  der  großen  Gefäße 
glatt  und  spiegelnd. 

Mundhöhle:  Zunge  stark  belegt.  Gaumenschleimhaut  und  Tonsillen 
ziemlich  stark  gerötet.    Pharynx  leer.    Schleimhaut  graurot  und  glatt. 

Kehlkopf  leer:  Schleimhaut  etwas  gerötet;  die  Stimmbänder  sind  dünn 
und  sehnenartig  glänzend.    Schilddrüse  zeigt  keine  Veränderung. 

Luftröhre  leer,  in  der  oberen  Hälfte  die  Schleimhaut  grauweiß,  in 
der  unteren,  nach  der  Bifurkation  an  Intensität  zunehmend,  stark  gerötet^ 
geschwollen  und  mit  zähem  Schleim  bedeckt. 

Lungen:  Die  Lungen  sind  ziemlich  voluminös.  Die  vorderen  Teile 
fühlen  sich  lufthaltig  an,  die  hinteren  von  fester  Konsistenz  und  verhält- 
nismäßig luftleer.  Die  vorderen  Teile  sind  anämisch,  die  hinteren  blut- 
reich. Auf  der  Schnittfläche  ist  das  Lungengewebe  nach  hinten  stark 
blutreich  und  etwas  ödematös  in  den  Unterlappen.  Bei  näherem  Zusehen 
sieht  man,  daß  die  derberen  Teile  der  Unterlappen  ein  buntes  Aussehen 
darbieten,  und  daß  das  dunkelrot  gefärbte  Gewebe  mit  weißlichen  Partien 
versehen  ist.  Auf  der  Schnittfläche  lassen  sich  kleine  schleimige,  eitrige 
Massen  aus  den  kleinsten  Bronchien  herausdrücken. 

Lungengefäße  leer,  ihre  Wandungen  ohne  Veränderungen. 

Bronchien :  Die  Schleimhaut  ist  gerötet  und  geschwollen,  mit  geringer 
Menge  eitrigen  Schleimes  bedeckt. 

Bronchialdrüsen,  mäßig  geschwollen,  sukkulent.  Auf  der  Schnitt- 
fläche quillt  das  Gewebe  etwas  vor,  ist  von  schwarzgrauer  Farbe,  nirgends 
Herderkrankungen. 

Bauchhöhle:  Das  Netz  ist  mäßig  fettreich  und  bedeckt  schürzen- 
förmig  die  durch  Luft  mäßig  aufgetriebenen  Dünndarmschlingen.  Das 
Peritonaeum  ist  überall  glatt  und  spiegelnd. 

Milz:  Oberfläche  glatt,  von  dunkelblanroter  Farbe,  Kapsel  durch- 
scheinend. Volumen  etwas  vergrößert,  Konsistenz  mäßig  derb.  Schnitt- 
fläche dnnkelbraunrot,    mäßig  blutreich.     Zeichnung   deutlich  erkennbar. 

Nebennieren  ohne  Veränderungen. 

Nieren  von  gewöhnlicher  Größe  und  Gestalt.  Fettkapsel  mäßig 
reichlich  entwickelt,  fibröse  Kapsel  läßt  sich  leicht  abziehen,  ohne  Sub- 
stanzverluste zu  setzen.  Oberfläche  glatt  und  blaurot  gefärbt.  Schnitt- 
fläche: Rindensubstanz,  von  gewöhnlicher  Breite,  zeigt  deutliche  Zeich- 
nung, nur  wenig  vorquellend,  ist  scharf  abgesetzt  gegen  die  dunkler 
blaurot  gefärbten  Pyramiden.  Glomeruli  als  deutliche  Pünktchen  erkenn- 
bar.   Nierenbecken  und  Harnleiter  intakt. 

Duodenum  enthält  gallig  gefärbten,  dünnen  Brei.  Schleimhaut  in 
takt.    Gallengang  durchgängig. 
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Magen :  Schleimhaut  etwas  geschwollen  und  gerötet,  mit  einer  dOnnen 
Schicht  glasigen  Schleimes  bedeckt. 

Dünndarm:  Schleimhaut  im  allgemeinen  blaß.  In  der  Nähe  der 
Valvula  Bauhini  treten  die  geschwollenenen  Follikel  deutlich  hervor. 

Leber  von  gewöhnlicher  Größe,  blutreich  und  von  guter  Konsistenz. 
Zeichnung  deutlich. 

Geschlechtsorgane  ohne  pathologischen  Befund. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Lungen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  ebenfalls  Stücke  der 
Lungen,  die  erst  in  6  prozentiger  Formalinlösung  und  dann  längere  Zeit 
in  Alkohol  gelegen  hatten,  in  Paraffin  eingebettet  und  die  Schnitte  nach 
den  beim  1.  Fall  beschriebenen  Methoden  gefärbt. 

Der  mikroskopische  Befund  weicht  nicht  viel  von  den  Veränderungen, 
die  beim  1.  Fall  beschrieben  worden  sind,  ab.  Hier  hat  man  wieder  mit 
dem  Bild  einer  weit  fortgeschrittenen  Bronchopneumonie  zu  tun,  in  der  die 
stärksten  Veränderungen  sich  in  den  kleineren  Bronchien  finden.  In  den 
Alveolen  sieht  man  reichliches  Exsudat  von  desquamierten  Epifhelzellen, 
Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen.  In  ganz  vereinzelten  Stellen  ist 
Fibrin  vorhanden.  Die  Alveolarsepten  in  den  infiltrierten  Stellen  sind 
deutlich  verdickt,  und  zwar  durch  reichliche  multinukleäre  Leukocyten; 
außerdem  sind  die  Alveolarwände  stellenweise  von  Reihen  von  kleinen 
kubiächen  Epithelzellen  ausgekleidet.  In  den  lufthaltigen  Teilen  der 
Lungen  sind  die  Alveolen  erweitert. 

Was  die  Bronchien  betrifft,  so  haben  wir  wieder  mit  allen  Graden 
einer  Zerstörung  des  Epithels  und  der  eigentlichen  Bronchialwaod  zu  tun. 

Erstens  findet  man  Bronchien,  und  zwar  von  der  ersten  und  zweiten 
Ordnung,  die  nur  sehr  leichte  Veränderungen  aufweisen.  Im  Lumen  sieht 
man  nur  spärliche  Massen  von  Leukocyten  und  abgestoßenen  EpithelzeUen. 
Die  Epithelschicht  ist  gut  erhalten.  Die  peribronchialen  Gefäße  sind 
prall  gefüllt,  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  ist  nicht  festzustellen. 
Die  Schleimdrüsen  sind  stark  gefüllt.  Wenn  man  aber  den  Bronchien 
peripherwärts  folgt,  so  findet  man: 

Zweitens  Bronchien,  deren  Lumina  mit  ziemlich  reichlichen  eitrigen 
Massen  gefüllt  sind.  Das  Epithel  hat  eine  deutlich  vielschichtige  Form 
angenommen,  und  obwohl  die  Zylinderform  im  ganzen  erhalten,  gibt  es 
doch  St«llen,  wo  die  obersten  Schichten  eine  Abflachung  zeigen  und  damit 
an  Pflasterepithel  erinnern.  Beim  weiteren  Verfolgen  des  Bronchus  stößt 
man  auf  Stellen,  wo  es  nun  keinem  Zweifel  unterliegt,  daß  es  sich  um 
ein  Plattenepithel  handelt.  Die  basalen  Schichten  bestehen  aus  lan^e- 
zogenen  Zellen  mit  chromatinreichen,  länglichen,  zur  Längsachse  des 
Bronchus  senkrecht  stehenden  Kernen;  nach  oben  werden  letztere  heller 
und  runder.  In  den  obersten  Schichten  enthält  das  Protoplasma  dunkel 
gefärbte  Kömchen;  ein  Zellkern  ist  nicht  überall  vorhanden.  Kerato- 
hyalin  läßt  sich  an  verschiedenen  Stellen  nachweisen,  doch  schlägt  eine 
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Färbung  aal  Hornsabstanz  stets  fehl.  Fassen  wir  nun  die  Bronchialwand 
an  den  Stellen  ins  Auge,  wo  Pflasterepithel  zu  sehen  ist,  so  bemerken  wir, 
daB  hier  pathologische  Veränderungen  stattgefunden  haben  müssen.  Die 
Tunica  propria  ist  gequollen  und  von  kleinen  Rundzellen  durchsetzt,  und 
in  den  peribronchitischen  Lymphräumen  sind  ausgedehnte  leukocytäre  In- 
filtrationen. Die  Muskulatur  und  die  elastischen  Fasern  sind  noch  gut 
erhalten.  Das  peribronehiale  Bindegewebe  ist  von  reichlichen  prall  mit 
Blut  gefüllten,  kleinen  Gefäßen  durchzogen,  und  Fibroblasten,  multinukleäre 
und  uninukleäre  Leukocyten  sind  ziemlich  reichlich  vorhanden. 

Drittens:  Beim  Untersuchen  der  kleineren  Bronchien  findet  man  eine 
noch  schwerere  Veränderung  und  Störung  der  Bronchialelemente.  Zum 
größten  Teil  ist  die  Schleimhaut  völlig  vom  Epithel  entblößt.  Die  Epithel- 
zellen sind  an  vielen  Stellen  noch  im  Lumen  vorhanden,  welche  letzteres 
mit  den  ein-  und  mehrkemigen  Leukocyten  sowie  mit  Detritus  ausfüllen. 
Nur  an  ganz  vereinzelten  Stellen  haften  bald  in  einreihiger,  bald  in  zwei- 
reihiger Schichtung  fast  vollständig  abgeplattete  Epithelzellen  an  der 
Schleimhaut.  Wo  diese  vom  Epithel  entblößt,  da  treten  die  schwersten 
Veränderungen  der  Bronchial  wand  auf.  Manchmal  erscheinen  die  Muskel- 
fasern gleichsam  nur  auseinandergedrängt,  dagegen  an  andern  Stellen 
sind  sie  vom  zelligen  Infiltrat  verdeckt  oder  gar  vollständig  zugrunde  ge- 
gangen. Sogar  an  den  von  Natur  aus  widerstandsfähigeren  elastischen 
Elementen  findet  man  an  einzelnen  Stellen  Auflockerung  oder  gar  völligen 
Schwund  deiselben.  Da,  wo  Wandelemente  zugrunde  gegangen  sind,  findet 
sich  meist  eitriges  Exsudat  mit  reichlichem  Granulationsgewebe  in  der 
Umgebung.  Der  Bronchialinhalt  in  dieser  Gegend  besteht  aus  blaurot 
gefärbten  Massen,  in  denen  wohlerhaltepe  Zellen  kaum  zu  erkennen  sind. 

Fall  m. 

P.  B.,  2  Jahre,  wegen  Masern  ins  Hospital  aufgenommen.  Kleines, 
gut  ernährtes,  etwas  rachitisches,  schwer  erkranktes  Mädchen.  Drei  Wochen 
nach  der  Aufnahme  ist  das  Kind  an  den  Erscheinungen  einer  schweren 
Bronchopneumonie  gestorben. 

Sektionsbericht:  Für  das  Alter  große,  kräftig  entwickelte  kindliche 
Leiche  weiblichen  Geschlechtes.  Haut  blaßgelb.  Am  linken  Oberarm 
zwei  Injektionsstellen.  In  der  Gegend  des  Kreuzbeines  geringer  Dekubitus. 
An  den  abhängigen  Partien  livid  verfärbte  Stellen.  Totenflecke.  Fettge- 
webe ziemlich  gut  erhalten.  Muskeln  braunrot  gefärbt,  gut  entwickelt. 
Totenstarre  in  Lösung  begriffen. 

Weiche  Kopfbedeckung  ohne  äußere  Verletzungen.  Schädeldach  von 
normaler  Dicke.  Fontanelle  geschlossen.  Harte  Hirnhaut,  glatt  durch- 
scheinend. Blutleiter.  Im  Längsblntleiter  findet  sich  ein  speckiges  Blut- 
gerinnsel. Weiche  Hirnhäute,  glatt,  etwas  ödematös  verändert  Gefäße  an 
der  Himbasis  ziemlich  stark  injiziert.  Großhirn  von  normaler  Beschaffen- 
heit. Gehimhöhlen:  im  linken  Seitenventrikel  findet  sich  eine  geringe 
Menge  klarer  Flüssigkeit.    Die  übrigen  Ventrikel  sind  frei  davon. 

Zwerchfellstand:  rechts  6.  Rippe,  links  6.  Zwischenraum. 
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Brustsitus:  Lungen  nur  wenig  zarückgesunken,  nicht  verwachsen. 
Mittelfell  fettreich.  Thymus  vorhanden,  zeigt  keine  Veränderong.  Brost- 
feil  glatt  spiegelnd.  Herzbeutel  frei  vorliegend,  mit  etwas  Fett  bedeckt. 
Die  Innenwand  glatt,  ohne  Verwachsungen,  enthält  ungefähr  lOccra  klare, 
seröse  Flüssigkeit 

Herz  nicht  vergrößert,  von  graubrauner  Farbe.  Epikard  glatt.  Rechtes 
Herz  schlaff,  enthält  eine  geringe  Menge  flüssigen  Blutes.  Muskulatur 
graubraun,  gut  entwickelt.  Herzohr  frei.  Foramen  ovale  geschlossen. 
Linkes  Herz  kontrahiert,  enthält  einige  speckige  Gerinnsel.  Herzohr  frei. 
Klappen  glatt  und  ohne  Auflagerungen. 

Kranzgefäße  und  große  Gefäße  ohne  Veränderungen. 

Mundhöhle  und  Rachenorgane:  Tonsillen  etwas  geschwollen,  aber 
auf  der  Oberfläche  ohne  Veränderungen.  Speiseröhre  ohne  Verändemng. 
Schleimhaut  des  Kehlkopfes  gerötet  und  geschwollen  mit  einem  gelblich- 
weißlich aussehenden,  kleienförmigen  Belag  bedeckt  Derselbe  findet  sich 
auch  vereinzelt  in  der  Trachea.  Schilddrüse  von  normalem  Bau.  Luft- 
röhre, in  der  Trachea  neben  dem  obenerwähnten  Belag  auch  Schwellung 
und  Rötung  der  Schleimhaut  Halslymphdrüsen,  durchweg  geschwollen, 
zeigen  auf  dem  Durchschnitt  grauweißes  Aussehen. 

Linke  Lunge  von  normaler  Ausdehnung,  fühlt  sich  an  verschiedenen 
Stellen  derb  an;  Oberfläche  zeigt  ein  glattes  Aussehen.  Auf  der  Schnitt- 
fläche zeigt  sich  das  Gewebe  lufthaltig,  nur  an  einzelnen  Stellen  finden 
sich  luftleere  Partien  von  kleeblattförmigem,  grauweißem  Aussehen. 

Rechte  Lunge,  in  toto  luftleer  und  blutreich,  zeigt  auf  der  Schnitt- 
fläche ein  buntes  Aussehen.  Aus  den  Bronchien  läßt  sich  ein  eitriges 
Sekret  drücken.  Schleimhaut  derselben  beträchtlich  geschwoUen  und  ge- 
rötet Bronchialdrüsen,  beträchtlich  geschwollen,  zeigen  auf  der  Schnitt- 
fläche ein  grauweißes  Aussehen. 

Bauchhöhle:  Nach  der  Eröffnung  liegen  die  Darmschlingen,  vom 
großen  Netz  schürzenförmig  bedeckt,  vor,  wenig  aufgebläht  Ihre  Serosa 
glatt  und  spiegelnd.  Milz  mäßig  vergrößert,  von  fester  Konsistenz,  grau- 
blau. Auf  der  Schnittfläche  Pulpa  kaum  abstreifbar.  Das  Gewebe  ziem- 
lich blutreich.    Zeichnung  deutlich. 

Nebenniere:  rechts  o.  B.,  links  mäßig  vergrößert,  schwärzlich 
verfärbt. 

Rechte  und  linke  Niere  zeigen  keine  besonderen  Veränderungen. 

Magen:  Schleimhaut  etwas  gerötet  und  gefaltet  Falten  lassen 
sich  nur  schwer  glätten.  Dickdarm  und  Mastdarm:  Schleimhaut  ge- 
schwollen und  gerötet. 

Leber  etwas  vergrößert,  von  derber  Konsistenz  und  braunrotem  Aus- 
sehen.   Auf  der  Schnittfläche  sehr  blutreich,  Zeichnung  deutlich  erhalten. 

An  den  Rippen  läßt  sich  eine  noch  im  Anfangsstadium  stehende 
Rachitis  nachweisen. 

Es  handelt  sich  also  wiederum  um  eine  schwere  Broncho- 
pneumonie. In  den  größeren  Bronchien  war  nur  eine  leichte  kata- 
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rrhalische  Entzündung  mit  wenig  Desquamation,  Schleimproduktion 
und  Hyperämie  der  Schleimhaut.  In  den  kleinsten  Bronchien  aber 
waren  die  Entzündungserschemungen  äußerst  schwer,  mit  Unter- 
gang der  Schleimhaut,  starker  Veränderung  der  Wand  und  reich- 
licher Ausscheidung  von  Entzündungsprodukten  im  Lumen  ein- 
hergehend. In  den  mittleren  Bronchien  erkennt  man  eine  starke 
Wucherung  des  Epithels  und  peribronchialen  Bindegewebes  mit 
insularer  Umwandlung  des  Epithels  in  eine  Plattenepithelform 
mit  Keratohyalinbildung. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Lungen. 

Hier  wurden  auch  die  Stücke,  die  erst  in  10  prozentiger  Formalinlösung 
und  dann  längere  Zeit  in  Alkohol  gelegen  hatten,  in  Paraffin  eingebettet 
und  die  Schnitte  nach  den  beim  1.  Fall  beschriebenen  Methoden  gefärbt. 
Der  mikroskopische  Befund  entspricht  bis  aufs  kleinste  den  Veränderungen, 
die  beim  2.  Fall  beschrieben  worden  sind. 

In  den  noch  lufthaltigen  Partien  sind  die  Alveolen  erweitert  und 
zeigen  außerdem  keine  besonderen  Veränderungen.  Die  Bronchien  in  den- 
selben Teilen  sind  wenig  verändert,  zeigen  bald  eine  leichte  katarrhalische 
Entzündung,  bald  einen  Inhalt  von  desquamierten  Epithelzellen  und  zer- 
fallenen Leukocyten. 

In  den  derben  infiltrierten  Partien  sind  die  Alveolen  mit  abgeschuppten 
Epithelzellen  und  Leukocyten  aller  Art  angefüllt.  Fibrin  ist  auch  an  ver- 
einzelten Stellen  vorhanden.  Das  Alveolarexsudat  ist  nicht  gleichmäßig, 
sondern  an  einigen  Stellen  sind  Epithelzellen  vorwiegend,  in  anderen  Leu- 
kocyten. Die  Alveolarsepten  sind  durch  eine  Infiltration  von  kleinen 
Rnndzellen  verbreitert,  auch  ihre  Blutgefäße  sind  stellenweise  stark  ge- 
füllt. Unter  der  Pleura  und  in  der  Umgebung  von  den  großen  Gefäßen  und 
Bronchien  hat  das  Alveolarepithel  eine  kubische  Gestalt  angenommen.  An 
den  pathologischen  Veränderungen  sind  die  Bronchien  wieder  ungleich- 
mäßig beteiligt. 

Erstens  sind  die  großen  Bronchien  verhältnismäßig  frei.  Ihr  Epithel 
ist  überall  gut  erhalten.  Die  Schleimdrüsen  enthalten  eine  reichliche 
Menge  Schleim  und  die  peribronchialen  Kapillaren  sind  erweitert.  An  ver- 
einzelten Stellen  ist  eine  Wucherung  des  Epithels  mit  Ptosen  in  den  ba- 
salen  Schichten  vorhanden. 

Zweitens,  in  den  mittelgroßen  Bronchien  findet  man  das  Epithel  noch 
gut  erhalten  und  von  normalem  Aussehen.  An  einigen  Stellen  aber  er- 
scheint eine  starke  Wucherung  der  Schleimhaut  stattgefunden  zu  haben. 
Die  Epithelschicht  hat  eine  vielschichtige  Form  angenommnn,  Mitosen  sind 
reichlich  vorhanden,  und  eine  mäßige  Menge  abgeschuppter  Epithelzellen 
liegt  unter  den  Massen  von  zerfallenden  Leukocyten,  die  das  Lumen  aus- 
füllen. Die  Tnnica  propria  ist  gequollen,  die  peribronchialen  Gefäße  sind 
prall    gefüllt,    und  die   Schleimdrüsen   enthalten   eine  reichliche   Menge 
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Schleim.  An  noch  anderen  Stellen  fällt  die  plattenepithelähnliche  Gestalt 
des  Epithels  auf.  Beim  genaueren  Betrachten  sieht  man  hier  wieder,  daß 
das  vielschichtige  Epithel  aus  den  folgenden  Reihen  besteht. 

1.  Basale  Schichten  von  langgezogenen  Zellen  mit  langen,  dunkel 
gefärbten  Kernen  und  senkrecht  zur  Längsachse  des  Bronchus  stehend. 

2.  Ober  dieser  Schicht  liegt  eine  aus  runderen  und  helleren  Zellen 
zusammengesetzte. 

3.  Nach  dem  Lumen  hin  werden  die  Zellen  ganz  abgeplattet,  einige 
sind  kernlos  und  andere  zeigen  dunkel  gefärbte  Körnchen  im  Protoplasma. 
Die  Reaktion  auf  Keratohyalin  ist  positiv,  auf  Verhomung  negativ. 

Drittens  stößt  man  auf  die  kleineren  Bronchien,  welche  die  schwersten 
Veränderungen  aufweisen.  Die  Lumina  sind  von  zerfallenden  Massen  von 
Leukocyten  und  Epithelzellen  angefüllt.  Nur  an  einzelnen  Stellen  ist 
das  Epithel  von  der  Schleimhaut  nicht  entblößt,  und  in  diesem  Falle  hat  es 
entweder  eine  kubische  oder  flache  Form  angenommen.  An  den  Stellen 
aber,  wo  das  Epithel  fehlt,  ist  die  Bronchialwand  stark  geschädigt;  die 
Muskelfasern  sind  entweder  auseinander  gedrängt,  oder,  was  öfter  der 
Fall  ist,  von  entzündlichem  Infiltrat  verdeckt,  wenn  nicht  gar  völlig  ge- 
schwunden. Die  elastischen  Fasern  sind  ebenfalls  schwer  angegriffen,  und 
wo  sie  noch  zu  sehen  sind,  sind  sie  regellos  in  ihrer  Anordnung  und 
bieten  ein  verklumptes  Aussehen.  Die  .ganze  Wandung  ist  von  entzünd- 
lichem Exsudat  infiltriert,  welches  unmittelbar  in  den  bröckeligen  Bronchial- 
inhalt übergeht.  Das  Ganze  ist  von  einer  blutreichen  Granulationszone  om- 
geben.  An  denjenigen  Stellen,  wo  ein  Epithel,  wenn  auch  verändert,  noch 
vorhanden  ist,  sind  die  Muskel-  und  elastischen  Schichten  weniger  angegriffen. 
Das  peribronchiale  Bindegewebe  ist  aber  bedeutend  vermehrt  durch  eine 
Infiltration  von  Fibroblasten,  Leukocyten  und  Plasmazellen  mit  einem 
reichlichen  Blutgehalt. 

Hier  haben  wir  es  wieder  —  kurz  zusammengefaßt  —  mit 
einer  schweren  entzündlichen  Erkrankung  der  Bronchien,  und  zwar 
hauptsächlich  der  Bronchien  von  der  vierten  und  fünften  Ordnung, 
zu  tun.  In  den  kleineren  Bronchen  ist  die  Wand  völlig  zerstört,  und 
das  Lumen  von  zerfallenden  Massen  von  Zellen  aller  Art  erfüllt 
Die  großen  Bronchien  zeigen  nur  einen  leichten  Katarrh.  Die 
mittelgroßen  Bronchien  besitzen  noch  eine  Schleimhaut,  die  stellen- 
weise einen  stärkeren  Katarrh  zeigt,  aber  auch  insulare  Stellen 
von  Plattenepithelzellen,  in  denen  Keratohyalin  nachzuweisen  ist 
Das  Lumen  der  mittelgroßen  Bronchien  enthält  eitriges  Exsudat,  und 
dieSubmucosa  zeigt  eine  starke  Wucherung  von  Granulationsgewebe. 

Fall  IV. 
E.  H.,   11  Monate  alt,  wird  wegen  Verdauungsstörungen  und  Hosten 
aulgenommen. 
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Status  bei  der  Aufnahme:  Kleiner,  schlecht  ernährter,  etwas  rachi- 
tischer Knabe.  Schwer  krank,  große  Unruhe.  Znnge  trocken,  stark  be- 
legt Trockener  Hasten,  starker  Hastenreiz.  Atmung  beschleunigt,  ober- 
flächlich; expiratorische  Dyspnoe.  * 

Lungenbefund:  auf  beiden  Seiten  dichte  Bronchitis,  rechts,  hinten, 
unten  Schallverkürzung,  bronchiales  Expirium. 

Herztöne  rein,  normale  Akzente.  Frequenter,  noch  ziemlich  gut  ge- 
spannter, regelmäßiger  Puls.    Temperatur  40^,  Puls  160,  Resp.  68. 

Krankheitsverlaof:  zunehmende  Zyanose  und  Atemnot  und  in  einer 
Woche  nach  der  Aufnahme  Exitus  letalis. 

Sektionsbericht:  Für  das  Alter  mäßig  große,  etwas  rachitisch  defor- 
mierte Leiche  männlichen  Geschlechts. 

Haut  blaß,  an  den  abhängigen  Teilen  zahlreiche  dunkelblaue 
Totenflecke. 

Gesicht:  sichtbare  Schleimhäute  sowie  die  Nagelbette  der  Finger 
dunkellivid. 

Fettgewebe  spärlich  entwickelt. 

Muskeln  schlaff  und  dunkelrötlich  gefärbt. 

Kopfhöhle:  knöchernes  Schädeldach  am  Hinterkopf  verdünnt,  an 
den  übrigen  Teilen  etwas  verdickt. 

Dura  mater  mäßig  gespannt  Pia  mater  zart  und  mäßig  blutreich. 
Gehirnsubstanz  von  guter  Konsistenz,  und  Zeichnungen  deutlich  erkennbar. 

Ventrikelependym  zart.  Zentralganglien  zeigen  keine  Veränderungen. 
Brücke  und  verlängertes  Mark  intakt 

Brusthöhle:  Zwerchfellstand:  rechts  oberer  Rand  der  5.  Rippe,  links 
oberer  Rand  der  6.  Rippe.  Die  Lungenränder  reichen  bis  zum  Herzbeutel, 
und  der  Herzbeutel  zeigt  eine  freie  Oberfläche  von  gewöhnlicher  Aus- 
dehnung.   Thymus  mäßig  groß  und  zeigt  keine  Veränderungen. 

Brustfell:  beide  Pleurahöhlen  leer.  Die  Blätter  sind  glatt  und 
spiegelnd. 

Herzbeutel  enthält  ein  wenig  gelbklare  Flüssigkeit.  Beide  Blätter 
glatt  und  spiegelnd.  Die  Herzmuskulatur  ist  von  guter  Konsistenz  und 
von  dunkelroter  Farbe.  Die  rechte  Seite  ist  etwas  erweitert,  und  der 
rechte  Vorhof  und  Ventrikel  enthalten  etwas  speckiges  Gerinnsel.  Der 
linke  Vorhof  und  Ventrikel  sind  von  normaler  Weite.  Foramen  ovale 
geschlossen.  Klappen  sind  frei,  und  Epikard  ist  überall  glatt  und  zart. 
Die  großen  Gefäße  zeigen  keinen  pathologischen  Befund. 

Mundhöhle:  Zunge  stark  belegt.  Gaumenschleimhaut  glatt  und  ge- 
rötet. Tonsillen  geschwollen  und  gerötet  Pharynx,  Schleimhaut  graurot, 
glatt.  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  gerötet  und  geschwollen,  und  mit 
schleimigem  Belag  bedeckt  Schilddrüse  zeigt  keine  Veränderungen. 
Schleimhaut  der  Luftröhre  gerötet,  mit  zähem  Schleim  belegt. 

Lungen:  Die  Lungen  sind  ziemlich  stark  aufgebläht  an  den  vorderen 
Teilen,  und  nach  hinten  sind  sie  von  fester,  derber  Konsistenz.  Beim 
Betasten  lassen  sich  überall,  aber  besonders  hinten,  Knötchen  in  großer 
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Menge  in  der  Tiefe  darchfühlen.  Auf  der  Schnittfläche  sehen  die  vorderen 
Teile  anämisch  ans,  im  Gegensatz  zu  den  hinteren  Teilen,  die  auffallend 
blutreich  sind.  Die  hinteren  Teile  zeigen  außerdem  ein  etwas  buntes 
Aussehen,  dunkelrote  Partien  mit  graugelblichen  Partien  abwechselnd. 
Am  hinteren  Teile  der  Oberlappen  sind  die  derben  Partien  von  schlafferer 
Konsistenz  und  zyanotischer  Farbe  und  sind  von  dem  lufthaltigen  Gewebe 
scharf  abgegrenzt.  An  den  infiltrierten  Stellen  findet  sich  eine  deutliche 
Erweiterung  der  Bronchien,  aus  denen  sich  leichteitrige  Massen  drücken 
lassen. 

Lungengefäße  leer,  ihre  Wandungen  ohne  Veränderungen.  Die 
Schleimhaut  der  Bronchien  stark  gerötet  und  mit  eitrigem  Schleim  stark 
belegt.    Bronchialdrüsen  geschwollen  und  gerötet. 

Bauchhöhle:  Das  Netz  ist  mäßig  fettreich  und  bedeckt  schurzen- 
förmig  die  leicht  aufgetriebenen  Darmschlingen.  Das  Peritonaeum  ist 
überall  glatt  und  spiegelnd. 

Milz  mäßig  groß  und  blutreich.  Kapsel  durchscheinend.  Auf  der 
Schnittfläche  mäßig  blutreich,  von  guter  Konsistenz,  Pulpa  nicht  gerötet. 
Zeichnung  deutlich. 

Nebennieren  ohne  Veränder.ungen. 

Nieren  mäßig  groß  und  Fcttkapsel  mäßig  entwickelt.  Fibröse  Kapsel 
läßt  sich  leicht  abziehen,  und  ohne  Verlust  von  Nierensubstanz.  Auf  der 
Schnittfläche  anämisch  und  etwas  getrübt,  Rinde  etwas  verbreitert  und 
von  den  Pyramiden  scharf  abgesetzt  Glomeruli  als  weißliche  Pünktchen 
erkennbar. 

Nierenbecken  und  Harnleiter  intakt. 

Schleimhaut  der  Harnblase  graurot,  glatt,  Trabekel  wenig  henror- 
tretend. 

Schleimhaut  des  Zwölffingerdarmes  intakt  und  gallig  verfärbt.  Gallen- 
gang  durchgängig. 

Schleimhaut  des  Darmes  verdickt  gerötet  und  undurchsichtig,  mit 
zähem  Schleim  bedeckt.    Schwellung  des  FoUikelapparates. 

Leber  von  normaler  Größe  und  mäßig  blutreich,  von  guter  Konsistenz. 
Zeichnung  deutlich. 

Geschlechtsorgane  zeigen  keine  Veränderungen. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Lungen. 

Die  Stücke  zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden,  wie  in  den 
andern  Fällen,  in  6  prozentiger  Formalinlösnng  fixiert,  in  Alkohol  gehärtet 
und  in  Paraffin  eingebettet.  Die  Schnitte  wurden  nach  den  beim  1.  Fall 
beschriebenen  Methoden  gefärbt. 

Die  Präparate  bieten  wieder  die  Zeichen  eines  schweren  Entzün- 
dungsprozesses dar.  Zunächst  betrachten  wir  das  Parenchym.  In  den 
Schnitten  von  den  derben  infiltrierten  Stellen  sind  die  Alveolen  von  Exsu- 
dat, aus  Leukocyten  aller  Art,  roten  Blutkörperchen,  desquamierten  Epi- 
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thelzeüen  nnd  Fibrin  bestehend,  ausgefüUt  Besonders  auffallend  ist  die 
große  Menge  Batkörperchen  in  den  um  die  mittelgroßen  Bronchien  liegen- 
den Alveolen,  in  welchen  sich  nur  verhältnismäßig  wenig  Leukocyten 
finden.  Weiter  sind  die  interlobulären  Gefäße  stark  mit  Blut  gefüllt? 
überall  in  den  Interlobulärräumen  finden  sich  reichliche  Blutungen.  Die 
Alveolarsepten  sind  durch  Infiltration  von  kleinen  Rundzellen  verdickt 
nnd  das  Alveolarepithel  hat  in  den  um  die  großen  Gefäße  und  Bronchien 
und  unter  der  Pleura  liegenden  Alveolen  eine  kubische  Gestalt  ange- 
nommen.   Um  auf  die  Bronchien  überzugehen,  finden  wir 

erstens,  daß  die  größeren  Bronchien  keine  auffallenden  Veränderungen 
darbieten.  Das  Lumen  enthält  kleine  Massen  von  eitrigem  Exsudat,  in 
welchem  vereinzelte  Epithelzellen  nnd  geringe  Mengen  von  Schleim  liegen. 
Die  Epithelschicht,  noch  ziemlich  gut  erhalten,  hat  eine  dünne  Schicht 
von  Schleim-  und  Eiterzellen.  Die  einzelnen  Epitbelzellen  sind  gequollen 
und  zeigen  in  den  tieferen  Schichten  Mitosen.  Die  Schleimdrüsen  ent- 
halten reichliche  Mengen  Schleim.  Die  peribronchialen  Kapillaren  sind 
prall  mit  Blut  gefüllt,  und  in  dem  peribronchialen  Bindegewebe  finden  sich 
ausgedehnte  Blutungen. 

Zweitens,  wenn  man  die  mittelgroßen  Bronchien  untersucht,  findet 
man,  daß  sie  sehr  schwer  geschädigt  worden  sind.  Das  Lumen  ist  fast 
überall  von  blaurötlichen,  zerfallenden  Leukocyten  und  Epithelzellen  und 
auch  von  reichlichen  Mengen  ziemlich  gut  erhaltener  roter  Blutkörperchen 
ausgefüllt  Die  Erweiterung  der  Bronchien,  die  schon  makroskopisch  fest- 
zustellen war,  ist  auch  in  den  mikroskopischen  Präparaten  auffallend. 
Sie  ist  nicht  gleichmäßig,  sondern  es  zeigt  das  Lumen  an  gewissen  Stellen 
ein  verzogenes  Aussehen  mit  insularen  Einbuchtungen.  In  der  Gegend 
von  diesen  Erweiterungen  findet  sich  eine  völlige  Zerstörung  der  Bronchial- 
wand mit  Schwund  des  Muskelringes  und  der  elastischen  Fasern.  Zwischen 
den  erweiterten  Stellen  ist  die  Wand  und  Epithelschicht  hie  und  da  noch 
vorhanden.  Die  Epithelzellen  sind  von  einer  niedrigen  kubischen  Gestalt 
In  den  Bronchialwänden  finden  sich  ausgedehnte  Blutungen,  und  wo  die 
Wand  zerstört  ist,  da  sieht  man  an  Stelle  der  normalen  Elemente  ein 
mit  roten  Blutkörperchen  und  Leukocyten  versehenes  Granulations- 
gewebe. 

Drittens,  in  den  kleineren  Bronchien  sind  die  Veränderungen  leichter. 
Hier  aber  enthält  auch  das  Lumen  ein  Exsudat  aus  zerfallenden  Leuko- 
cyten, roten  Blutkörperchen  und  desquamierten  Epithelzellen.  Stellenweise 
ist  die  Schleimhaut  von  Epithel  entblößt.  Wo  das  Epithel  noch  vorhanden 
ist,  zeigt  es  bald  ein  normales  Aussehen,  bald  eine  abgeplattete  Form. 
Die  plattenepithelähnliche  Schicht  besteht  aus  einer  oder  zwei  oder  zu- 
weilen drei  Reihen  von  etwas  hell  gefärbten  Zellen  mit  runden  Kernen, 
mit  Stellen,  die  eine  deutlich  konzentrische  Schichtung  und  Bildong  von 
Homperlen  aufweisen.  Die  Reaktion  auf  Keratohyalin  und  Homsubstanz 
ist  positiv.  In  der  Bronchialwand  finden  sich  auch  hier  reichliche  Blu- 
tungen mit  Infiltration  von  Leukocyten  aller  Art« 
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Auch  in  diesem  Falle  haben  wir  die  typischen  anatomischen 
Erscheinungen  einer  schweren  Bronchopneumonie.  Die  großen 
Bronchien  sind  wenig  beteiligt,  die  mittelgroßen  schwer  geschädigt 
und  enthalten  blutiges  und  eitriges  Exsudat  in  reichlicher  Menge, 
und  die  kleineren  Bronchien,  in  denen  die  Störung  weniger  heftig 
gewesen  ist,  zeigen  hinwiederum  insulare  Umwandlung  des  Zy- 
linderepithels in  ein  Plattenepithel.  Die  Bronchialwandungen  bieten 
überall  starke  Blutungen. 


Es  kann  nach  der  Beschreibung  dieser  Fälle  keinem  Zweifel 
unterliegen,  daß  es  sich  in  all  diesen  um  eine  echte  Metaplasie  im 
Lubarsch  Sinne  handelt.  Die  Erklärung  dieser  Zellumwand- 
lung muß  in  den  durch  die  Entzündung  bedingten  Störungen 
zu  suchen  sein.  Es  sind  nun  in  sämtlichen  vier  Fällen  ganz 
bestimmte  Bezirke,  in  welchen  eben  diese  Umwandlungen  stattge- 
funden haben.  Wir  finden  sie  nicht  da,  wo  nur  ganz  leichte  ent- 
zündliche Erscheinungen,  und  auch  nicht  da,  wo  die  Entzündung 
zu  den  schwersten  Gewebsveränderungen  geführt  hat,  sondern 
gleichsam  in  der  Mitte  von  beiden.  In  diesen  mittleren  Bezirken 
beobachten  wir  eine  Vermehrung  der  sämtlichen  Wandbestand- 
teile der  Bronchien,  eine  lebhafte  Zellenneubildung,  ausgedrückt 
durch  zahlreiche  Mitosen  in  der  Matrix  der  Schleimhaut  und  durch 
reichliches  Vorhandensein  jugendlicher  Bmdegewebszellen  bei  star- 
ker Gefäßfüllung  in  den  übrigen  Teilen  der  Bronchien.  Als  der 
höchste  Grad  der  Reaktionsfähigkeit  des  Gewebes,  spezieD  der 
Schleimhaut,  ist  nun  die  Bildung  von  Plattenepithelzellen  zum 
Schutz  vor  weiterem  Beiz,  und  vor  dem  Untei^ang  des  Schleim- 
hautgewebes selbst  anzusehen.  Als  Reiz  zur  Plattenepithelbildung 
dürfte  wohl  am  meisten  das  im  Lumen  der  Bronchien  massenhaft 
vorhandene  Exsudat,  bestehend  aus  den  obenerwähnten  Elementen, 
zu  halten  sein.  Diese  Annahme  dürfte  insofern  nicht  gezwungen 
erscheinen,  als  ja  physiologischerweise  an  allen  den  Körperteilen, 
die  besonders  äußeren  Reizen  ausgesetzt  sind,  Plattenepithel  ange- 
troffen wird  (z.  B.  Haut,  Lippen,  Ösophagus  usw.). 

Da  man  aber  seither  nie  Gelegenheit  hatte,  aus  metaplastisch 
entstandenem  Plattenepithel  Zylinderepithel  hervorgehen  zu  sehen, 
so  ist  es  wohl  möglich,  daß  die  insularen,  nach  Bronchopneumonie 
entstandenen  Plattenepithelien  fürs  ganze  Leben  bestehen  bleiben. 
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Es  ist  wohl  nicht  ausgeschlossen,  daß  auf  dem  Boden  dieser  um 
gewandelten  Epithelien  später  ein  Karzinom  sich  entwickeln  kann ; 
wenngleich  —  worüber  Untersuchungen  noch  ausstehen,  —  die 
Möglichkeit  nicht  abgelehnt  werden  kann,  daß  metaplastisch  aus 
Zylinderepithel  unter  der  Einwirkung  pathologischer  Reize  ent- 
standene Plattenepithelinseln  im  Laufe  der  Zeit  nach  dem  Ab- 
klingen der  Beize  von  dem  benachbarten  Zylinderepithel  wieder 
verdr&ngt  werden. 

Wenn  man  nun,  was  Erfahrungstatsache  ist,  in  den  Lungen 
Plattenepithelkarzinom  häufiger  als  im  Darmtraktus  begegnet,  so 
können  auch  als  Ursache  hierfür  die  nahen  entwicklungsgeschicht- 
lichen Beziehungen  zwischen  Bronchial-  und  Ösophagusschleim- 
haut angeführt  werden. 

Zusammenfassend  dürfte  sich  daher  aus  der  Beschreibung 
dieser  vier  Fälle  ergeben : 

1.  daß  es  eine  echte  Metaplasie  gibt ; 

2.  daß  nicht  allein  chronisch  entzündliche  Vorgänge,  wie 
Simmonds  angegeben  hat,  sondern  auch  akut  verlaufende 
Entzündungsprozesse  in  den  Lungen  zu  Metaplasien  führen  können  ; 

3.  daß  zur  Erklärung  der  Entstehung  eines  Plattenepithel- 
krebses der  Lunge  die  Möglichkeit  des  Vorhandenseins  solcher 
metaplastisch  entstandenen  Plattenepithelinsebi  in  Betracht  ge- 
zogen werden  muß; 

4.  daß  zur  Erklärung  der  Entstehung  des  Plattenepithel- 
krebses der  Lunge  die  Annahme  von  versprengten  Keimen  nicht 
notwendig  ist. 
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xn. 

über  RiesenzellbilduDg  in  der  Decidua. 

(Aas  der  Prosektur  des  städtischen  Krankenhauses  München  r^sar.) 

Von 

Privatdozent  Dr.  S.  Oberndorfer,  Prosektor. 
(Mit  1  Abbildung  im  Text.) 


Echte  Riesenzellbildungen  in  der  Decidua  scheinen  bisher 
nicht  beschrieben  zu  sein.  Wohl  hat  M.  B.  Schmidt  Um- 
wandlung von  Drüsenepithelien  in  syncytiumähnliche  Gebilde 
bei  ektopischer  Gravidität  beobachtet,  die  aber  nicht  zu  einer 
Verwechslung  mit  Deciduagewebe  führen  konnten.  Marchand 
beobachtete  in  Deciduazellen  vielfach  zwei  Kerne,  die  er  als 
in  Teilung  begriffene  Zellen  ansieht;  und  in  letzter  Zeit  hat 
Walter  H.  Schnitze  in  d«r  Decidua  riesenkernhaltige  Zellen 
ohne  syncytiale  Anordnung  beschrieben,  die  er  für  Decidua- 
elemente  ansieht.  Riesenzellen  fehlten,  doch  hält  er  die  Mög- 
lichkeit einer  Entstehung  riesenzellähnlicher  Gebilde  in  der 
Decidua  nach  seinem  Befunde  für  wohl  möglich. 

Bei  der  Untersuchung  eines  Curettements,  das  mir  von 
Herrn  Dr.  Wiener  eingesandt  wurde,  dem  ich  auch  für  die 
gütige  Überlassung  der  Krankengeschichte  danke,  beobachtete 
ich  in  der  Decidua  Riesenzellbildung  in  ausgedehntester  Weise. 

Die  Präparate  entstammen  einer  38jährigen  Frau,  die  zweimal  ge- 
boren hatte.  Im  ganzen  hatte  sie  noch  vier  Abgänge  durchgemacht,  deren 
letzter  am  30.  September  1906  erfolgte.  Die  letzte  Regel  vor  diesem 
Abort  war  anfangs  August.  Der  Abort  leitete  sich  ein  mit  starker  Blutung 
unter  geringen  Schmerzen.  Die  Blutungen  dauerten  drei  Wochen  an.  Am 
23.  Oktober  wurde  deswegen  curettiert  und  hierbei  reichlich  weiche  bröck- 
lige Massen  entfernt.  Auch  nach  dieser  Operation  dauerten  diese  Blu- 
tungen, wenn  auch  in  geringerer  Stärke,  an,  weshalb  14  Tage  spater 
wiederum  zur  Auskratzung  geschritten  wurde,  wobei  sich  wiederum  bröck- 
lige Massen  aus  der  Gebärmutter  entfernen  ließen;  von  da  ab  sistierten 
die  Blutungen. 

Die  Untersuchung  des  ersten  Curettements  ergab  Plazentarreste, 
Chorionzotten  und  Decidua  in  starke  Blutmassen  eingebettet,  daneben 
vereinzelte  von  hohem  zylindrischen  Epithel  ausgekleidete  Drüsenschläoche 
oder  Fragmente  derselben.  Die  Zotten  sind  klein,  Langh aussehe 
Schicht   und   Syncytium   bilden   einen   gleichmäßigen  Oberzug  über  die- 
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selben.  An  der  Grenze  von  Zotten  und  Deeidua  ist  manchmal  eine 
schmale,  aus  Fibrin  gebildete  Leiste  zu  bemerken.  Die  Decidoazellen 
kommen  in  zwei  Größen  vor:  kleine,  mit  hellem,  manchmal  aber  anch 
dunkler  gefärbtem  Protoplasma  mit  dunklem  kleinem  Kern,  manchmal  mit 
leichter  Vakuolisierung  ihres  Protoplasmas;  die  größeren  Zellen,  drei-  bis 
viermal  so  groß  wie  die  ersteren,  haben  im  allgemeinen  helles  oder  va* 
kuolenreiches  Protoplasma,  ovale  etwas  größere  Kerne  als  die  erste  Form 
mit  deutlichen  Kernkörperchen.  Einzelne  dieser  letzteren  Zellen  haben 
zwei  bis  drei  Kerne. 

Das  zweite  Curettement  zeigt  im  mikroskopischen    Bild  ebenfalls 
reichliche  Plazentarreste,  doch  finden  sich  neben  guterhaltenen  Zotten  mit 


dem  doppelten  Epithel  Überzug  auch  völlig  nekrotische,'  die  durch  dicke, 
von  Blut  durchsetzte  Fibrinmassen  miteinander  verklebt  sind.  Die  Deeidua 
weicht  in  ihrem  Bau  in  verschiedener  Beziehung  von  der  des  obigen 
Präparates  ab.  Vielfach  bietet  sie  das  gewohnte  Bild,  die  epithelartig 
aneinander  gelagerten  polygonalen  kleinen  Zellen,  die  hier  und  da  von 
Fibrillenzügen  in  größere  Gruppen  getrennt  sind.  In  anderen  Abschnitten 
aber  fällt  eine  partielle  enorme  Vergrößerung  der  Zellen  auf,  mit  teilweise 
beträchtlicher  Vermehrung  der  Kerne  in  den  einzelnen  Zellen.  Die 
Trennung  in  einzelne  Gruppen  durch  Faserzüge  ist  hier  durch  die  stärkere 
Ausbildung  dieser  Züge  eine  weit  ausgesprochenere  als  in  der  normalen 
Deeidua.    Die  Ricscnzellen  unterscheiden  sich,  was  Tinktionsfähigkeit  des 
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Protoplasmas  anlangt,  nicht  von  den  übrigen  Decidnazellen.  Das  Proto- 
plasma ist  meist  heU,  oder  stark  vakuolisiert,  die  Grenzen  der  Zellen 
stark,  znm  Teil  doppelt  kontnriert.  Nur  ganz  vereinzelt  ist  das  Proto- 
plasma etwas  konzentrierter  und  deswegen  starker  färbbar,  doch  erreicht 
die  Färbung  auch  nicht  annähernd  die  Intensität  derjenigen  der  echten 
syncytialen  Gebilde.  Die  Kerne  entsprechen  vollständig  denen  der  kleinen 
Decidnazellen,  sie  sind  oval,  haben  deutliches  KerngerOst^  1 — 2  stark 
färbbare  Nukleolen.  Die  Zahl  der  Kerne  in  einer  Zelle  beträgt  oft  40  bis 
50,  am  häufigsten  aber  sind  Zellen  mit  10—20  Kernen.  Zwischen  den 
großen  Zellen,  die  das  5— 10 fache  des  Volumens  der  gewöhnlichen  großen 
Decidnazellen  erreichen,  liegen  kleinere  Zellen  von  normalem  Habitus 
und  kleinste,  welch  beide  letztere  Übergänge  zueinander  und  zu  den  Riesen- 
zellen  zeigen.  Vereinzelt  kommt  auch  hier  eine  ganz  geringe  Vermehrung 
de^  Kerne  vor.  Die  genaueren  Maße  einzelner  Zellen  sind: 
kleinste  Deciduazellen  1,2  i».  Durchmesser, 

größere  Deciduazellen  10,8—21.6  fx  Durchmesser, 
Riesenzellen:  runde  Formen  bis  36,0  \i  Durchmesser, 
ovale  Formen  bis  82,8  jx  Länge, 

39,6  tx  Breite. 

Eine  Verwechslung  dieser  Ricsenzellen  mit.  syncytialen 
Bildungen  ist  au3geschIossen.  Sie  liegen  mitten  im  Verband 
des  Deciduagewebes,  unteröcheiden  sich,  abgesehen  von  ihrer 
Größe  und  ihrer  Kernzahl  nicht  von  dem  gewöhnlichen  Decidaa- 
gewebe,  während  die  Unterschiede  von  syncytialen  Gebilden 
des  Chorions,  sowohl  was  Aufbau  des  Protoplasmas  als  Kern- 
struktur anlangt,  sehr  große  sind.  Beziehungen  der  Riesen- 
zellen zu  Drüsenepithelien  fehlen  vdllig. 

Es  ist  nach  diesem  Befunde  ein  Zweifel  wohl  nicht  mehr 
möglich,  daß  in  der  Decidua  echte  Riesenzellbildungen  vor- 
kommen. Was  ihre  Entstehungsursache  ist, .  ist  wohl  schwer 
zu  beurteilen.  Von  Bedeutung  ist  im  vorliegenden  Falle  viel- 
leicht, daß  das  Vorkommen  der  großen  Riesenzellen  erst  im 
zweiten  Curettement  konstatiert  wurde,  daß  sie  im  ersten,  abge- 
sehen von  den  wenigen  1 — 2  kernigen  Zellen  fehlten.  Mög- 
licherweise ist  hier  an  Regenerationsprozesse  des  Decidua- 
gewebes, veranlaßt  durch  die  Schädigung  des  ersten  Curettements 
zu  denken. 

Literatur. 

1.  Marc  band:  Archiv  für  Gynaecologie  Bd.  72. 

2.  Walter  H.  Schnitze:  Archiv  für  Gynaecologie  Bd.  81. 
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xm. 

über  die  Wiedergewinnung  desDiphtherietoxins 
aus  seiner  Verbindung  mit  dem  Antitoxin. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Berlin.)  ^ 
Von 
J.  Morgenroth  und  K.  Willanen. 


Die  Wiedergewinnung  von  Toxin,  welches  unter  Einhaltung 
einer  langen  Bindungszeit  durch  Antitoxin  neutralisiert  war, 
ist  dem  einen  von  uns  in  zwei  Fällen^)  gelungen,  die  besonders 
günstig  zur  Ausbildung  einer  zweckmäßigen  Versuchstechnik 
gelagert  waren,  nämlich  bei  den  zwei  Komponenten  des  Kobra- 
giftes, dem  Hämolysin  und  dem  Neurotoxin.  Es  konnte  gezeigt 
werden,  daß  in  saurer  Lösung  die  Verbindung  des  Toxins  mit 
dem  Antitoxin  nicht  mehr  beständig  ist  und  es  konnte  in  beiden 
Fällen  die  Toxinkoraponente  freigemacht  werden,  während  all^- 
dings  die  andere  Komponente,  das  Antitoxin,  aus  versuchstechr 
nischen  Gründen  in  freiem  Zustande  nicht  demonstriert  werden 
konnte.  Die  Möglichkeit  einer  entsprechenden  Versuchsanordnung 
gründete  sich  einmal  darauf,  daß  in  beiden  Fällen  das  Antitoxin 
aus  der  sauren  Lösung  ohne  Schädigung  des  Toxins  entfernt  werden 
konnte,  indem  das  Toxin  in  saurer  Lösung  beim  Kochen  erhalten 
bleibt,^)  während  das  Antitoxin  zerstört  wird.  Im  Falle  des  Hämo- 
lysins bot  sich  eine  zweite,  besonders  günstige  Versuchsanordnung 
dar.  Bekanntlich  bestehen  zwischen  einer  in  den  Kobragiftlösungen 
vorhandenen  Substanz,  die  wir  als  Prolezithid  bezeichnen,  und 
dem  Lezithin  Beziehungen,  derart,  daß  beim  Mischen  einer 
wässerigen  Lösung  des  Kobragiftes  und  einer  Suspension  des 
Lezithins  in  Wasser  eine  hämolytisch  wirkende  Verbindung,  ein 

*)  Morgenroth,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1905,  No.  50  und  Arbeiten  aus 
dem  Patholog.  Institut  zu  Berlin;  Berlin,  Hirschwald,  1006. 

^)  Für  das  Hämolysin  wurde  dies  von  Kyes  nnd  Sachs  (Berl.  klin. 
Wochenschr.  1903,  No.  2  bis  3)  gefanden,  für  das  Nenrotozin  nachher 
von  Morgenroth  konstatiert.  Ober  Unregelmäßigkeiten,  die  die 
quantitative  Wiedergewinnung  des  Neurotoxins  im  Gegensatz  zu 
dem  glatten  Verlauf  im  Falle  des  Hämolysins  erschweren,  siehe 
Arbeiten   aus  dem  Patholog.  Institut. 

24* 
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Toxolezithid,  entsteht.  Das  zu  den  Versuchen  dienende  von 
C  a  1  m  e  1 1  e  hergestellte  Antitoxin  ist  durch  Immunisierung: 
von  Pferden  mit  dem  Prolezithid  erhalten  und  hat  die  Eigenschaft, 
sich  nur  mit  diesem,  nicht  aber  mit  dem  Toxolezithid  zu  verbinden. 
Führt  man  also  das  durch  Säurezusatz  aus  seiner  Verbindung  mit 
dem  Antitoxin  abgespaltene  Prolezithid  durch  Zufügen  von 
Lezithin  in  das  entsprechende  Toxolezithid  über,  so  bleibt  dieses 
von  dem  gleichzeitig  in  der  Lösung  vorhandenen  Antitoxin  weiter- 
hin unbeeinflußt  und  das  in  das  Toxolezithid  übergeführte  Pro- 
lezithid läßt  sich  durch  die  hämolytische  Wirkung  quanti- 
tativ wieder  nachweisen. 

Im  Anschluß  an  diese  Ergebnisse  stellte  J  a  c  o  b  y  *)  einige 
Versuche  an,  um  festzustellen,  ob  auch  die  Neutralisation  des 
Labfermentes  durch  das  im  normalen  Pferdeserum  vorhandene 
Antilab  durch  saure  Reaktion  der  Lösung  gehemmt  wird.  Er  fand, 
daß  schon  ein  geringer  Säuregrad  die  Wirkung  des  Antilabs  auf 
das  Lab  verhindert  und  daß  bei  nachträglicher  Zufügung  von 
Säure  zu  einem  unwirksamen  Lab  —  Antilabgemisch  die  Lab- 
wirkung wieder  hervortritt.  Von  letzteren  Versuchen  wird  ein 
Beispiel  nicht  mitgeteilt.  Das  eine  von  J  a  c  o  b  y  mitgeteilte 
Beispiel  der  primären  Beeinflussung  der  Antilabwirkung  durch 
Säure  möchten  wir  bis  auf  weiteres  nicht  als  beweisend  ansehen. 
Über  die  Stärke  des  Antilabs  läßt  der  Versuch  ein  Urteil  nicht  zu 
und  es  bleiben  zwei  Einwände  offen.  Erstlich  werden  die  Gemische 
vor  dem  Zusatz  der  Milch  nicht  neutralisiert  und  es  kann  deshalb 
ein  kleiner  noch  freier  Labrest  durch  die  Säure  in  seiner  Aktion 
so  begünstigt  werden,  daß  ein  Freiwerden  von  Lab  vorgetäuscht 
wird.  Zweitens  kann,  worauf  F  u  1  d  *)  jüngst  hingewiesen  hat, 
nach  Bindung  des  Labs  durch  das  Antilab  Umwandlung  von 
Zymogen,  welches  nach  seinen  Beobachtungen  von  dem  Antilab 
nicht  beeinflußt  wird,  in  Lab  durch  die  Säure  stattfinden  und  so 
ein  Irrtum  entstehen.  Die  Versuche,  deren  positiver  Ausfall  von 
prinzipieller  Bedeutung  ist,  bedürfen  deshalb  noch  der  Ergänzung 
durch  eine  quantitative  Durchführung. 

Daß  die  Trennung  der  Toxin-Antitoxinverbindung  auf  einer 
Beeinflussung  des   Toxin -Moleküls   durch   die   Säure   beruht, 

1)  Biochem.  Zeitschr.,  Bd.  1,  1906. 

2)  Fuld,  Charit^-Geseilschaft  1907. 
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ist  für  die  untersuchten  Fälle  aus  Gründen,  die  früher  schon  kurz 
dargelegt  worden  sind  und  an  anderem  Orte  noch  ausführlich 
erörtert  werden  sollen,  sehr  wahrscheinlich.  Eine  über  den  Einzel- 
fall hinausgehende,  für  unsere  Auffassung  der  Eigenschaften  der 
Toxine  maßgebende  prinzipielle  Bedeutung  gewinnen  die  bisher 
im  Falle  des  Kobragiftes  festgestellten  Phänomene  erst  dann, 
wenn  sich  zeigen  läßt,  daß  die  Dissoziation  der  Verbindung  Toxin- 
Antitoxin  in  saurer  Lösung  ein  Gesetz  ist,  dem  die  Mehrzahl  oder 
vielleicht  alle  Verbindungen  dieser  Art  folgen.  Man  hat  sich  wohl 
mit  Recht  gewöhnt,  die  Neutralisation  der  verschiedensten  Toxine, 
welches  auch  ihr  Ursprung,  ihr  sonstiges  Verhalten  und  ihre  bio- 
logische Wirkung  sein  mögen,  als  einen  Vorgang  einer  und  der- 
selben Art  aufzufassen.  Da  die  Neutralisation  durch  das  Anti- 
toxin, man  kann  wohl  sagen,  die  vornehmste  Eigenschaft  ist, 
welche  ein  Toxin  als  solches  charakterisiert,  so  ist  fernerhin  zu 
erwarten,  daß  die  Gesetze  derselben  gleichfalls  eine  weitgehende 
Übereinstimmung  zeigen,  eine  Übereinstimmung,  die  auch  bisher 
zutage  getreten  und  von  den  Vertretern  der  verschiedenen  Rich- 
tungen anerkannt  worden  ist.  Wir  verhehlten  uns  jedoch  nicht, 
daß  eine  weitere  Ausdehnung  unsere  Befunde  mit  nicht  geringen 
Schwierigkeiten  verknüpft  sein  würde,  da  die  technischen  Be- 
dingungen bei  allen  bekannten  Toxinen  weit  ungünstiger  liegen, 
wie  beim  Kobragift. 

Trotzdem  bei  Versuchen  mit  Diphtheriegift  und 
Antitoxin  die  mannigfachen  Schwierigkeiten  des  Tierversuches 
zu  befürchten  waren,  entschlossen  wir  uns  doch,  die  Frage  zu- 
nächst auf  diesem  Gebiet  weiter  zu  verfolgen,  da  wir  nur  hier  über 
einen  Fall  verfügten,  dessen  sorgfältige  experimentelle  Durch- 
arbeitung^) uns  eine  genügende  Grundlage  für  weitere  Unter- 
suchungen bot. 

Der  eine  von  uns  hat  die  Möglichkeit  erwiesen,  festzustellen, 
ob  in   einem  Gemisch    von   Diphtheriegift   und  Diphtherieanti- 

^)  Siehe  vor  allem  Ehrlich,  Die  Wertbestimmung  des  Diphtherieheil- 
serums und  ihre  theoretischen  Grundlagen.  Klin.  Jahrbuch  und 
Jena,  Fischer,  1897.  Wir  stützen  uns  hier  vor  allem  auf  die  ein- 
gehenden Untersuchungen  von  Morgenroth  über  die  Bindung  von 
Diphtherietoxin  und  -Antitoxin,  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  48,  1904  und 
Berl.  klin.  Wochenschr.  1904,  No.  20. 
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toxin  die  Bindung  eingetreten  sei  oder  ob  sich  Toxin  und  Anti- 
toxin noch  nebeneinander  in  der  Lösung  befinden.  Es  wird  zu- 
nächst notwendig  sein,  kurz  auf  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Verhältnisse  zurückzukommen,  wobei  wir  allerdings,  um  nicht 
allzuweit  ausholen  zu  müssen,  die  Kenntnis  der  angeführten  grund- 
legenden Arbeit  von  Ehrlich,  deren  wesentlicher  Inhalt  in  zahl- 
reichen Löhrbüchem'  und  Zusammenfassungen  referiert  ist, 
voraussetzen  müssen. 

Fügt  man  zu  der  L^-Dosis  eines  gegebenen  Diphtheriegiftes 
einmal  200/200,  ein  zweites  Mal  260/200  I.-E.  eines  Antitoxins 
und  injiziert  beide  Gemische  einem  Meerschweinchen  subkutan, 
so  tötet  das  erstere  Gemisch,  der  Definition  des  L^-Wertes  ent- 
sprechend, das  Meerschweinchen  innerhalb  vier  Tagen.  Das  zweite 
Gemisch  löst  keine,  weder  eine  allgemeine,  noch  eine  lokale  Reak- 
tion aus.  Es  ist  dasselbe  also  —  für  das  hier  verwandte  Toxin  — 
ein  L^-Gemisch,  wie  eine  einfache  Umrechnung  ergibt  Injiziert 
man  das  letztere  Gemisch  sofort  nach  seiner  Herstellung  einem 
Kaninchen  intravenös,  so  erliegt  dagegen  das  Tier  dem  typischen 
Diphtherietod  in  wenigen  Tagen.  Es  ist  also  hier  das  auf  Grund 
der  Bestimmung  bei  subkutaner  Injektion  von  Meerschweinchen 
definierte  ^-Gemisch  mindestens  zu  einem  L+ -Gemisch  geworden. 
Läßt  man  dagegen  dieses  Gemisch  vor  der  intravenösen  Injektion 
des  Kaninchens  mindestens  24  Stunden  stehen,  so  wird  es  wirkungs- 
los, erscheint  also  auch  bei  dieser  Versuchsanordnung  als  wahres 
L^-Gemisch.  Die  Differenz  beruht-  darauf,  daß,  wie  a.  a.  0.  nach- 
gewiesen ist,  die  Bindung  des  Toxins  und  Antitoxins  im  Unter- 
hautbindegewebe des  Meerschweinchens  mit  großer  Schnelligkeit 
erfolgt,  während  sie  in  vitro  sehr  langsam  verläuft.  Ein  so- 
fort nach  der  Mischung  in  die  Blutbahn  inji- 
ziertes Lq -Gemisch  enthält  also  noch  sehr  er- 
hebliche Mengen  freien  Toxins,  während  nach 
24 stündiger  Aufbewahrung  sämtliches  freie 
Toxin  praktisch  vom  Antitoxin  gebunden  ist. 

Hat  man  sich  nun  ein  Toxin- Antitoxin - 
gemisch  hergestellt,  welches  nach  minde- 
stens 24  stündiger  Digestion  sich  als  L^ -Ge- 
misch bei  intravenöser  Injektion  manife- 
stiert und  findet  man,  daß  dasselbe  Gemisch 
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durch  einen  Eingriff  irgendwelcher  Art  seine 
typische  toxische  Wirkung  wieder  erhält,  so 
muß  man  schließen,  daß  wieder  eine  Dissozi- 
ation der  Verbindung  Toxin-Antitoxin  ein- 
getretenist. 

Für  die  richtige  Beurteilung  der  folgenden  Versuche  ist  es 
nötig,  sich  darüber  klar  zu  werden,  wie  man  sich  den  Zust^ind 
eines  derartigen  Toxin-Antitoxingemisches  vorzustellen  hat,  das 
entweder  bei  sofortiger  Injektion  oder  nach  Herbeiführung  einer 
Dissoziation  sieh  bei  intravenöser  Injektion  als  toxisch  erweist 
Daß  beide  Gemische  als  gleichwertig  anzusehen  sind,  falls  sie  den- 
selben Grad  toxischer  Wirkung  besitzen,  ist  kaum  zu  bezweifeln. 
Nur  darf  man.  nicht  in  den  Irrtum  verfaJlen,  daß  ein  derartiges 
Geraisch,  dessen  Giftwirkung  z.  B.  derjenigen  einer  einfachen 
Dosis  letaHs  entspricht,  im  Moment  der  Injektion  nur  dieseeine 
tödliche  Dosis  frei  enthält.  In  einem  derartigen  Gemisch  muß 
vieiraehr  schon  eine  weitgehende  Dissoziation  angenommen- werden, 
ein  Umstand,  der  im  folgenden  stets  im  Auge  behalten  werden 
sollte.  Die  Überlegung,  die  zu  der  Annahme  führt,  ist  eine  ein- 
fache und  bereits  früher*)  angestellt  worden. 

„Wir  haben  uns  den  Verlauf  der  Bindung  wohl  in  der  Weise 
vorzustellen,  daß  in  vitro  ein  Teil  des  Toxins  in  den  ersten  5  bis 
10  Minuten  zur  Bindung  gelangt.  Das  injizierte  Gemisch  enthält 
daneben  noch  reichlich  freies  Toxin  und  das  freie  Toxon.  Durch 
die  Injektion  und  Verteilung  auf  die  Flüssigkeitsmasse  des  Kreis- 
laufes findet  nun  eine  bedeutende  Konzentrationsverminderung 
statt,  welche  die  weitere  Bindung  verlangsamen  muß.  Nun  tritt 
ein  Wettstreit  um  das  Gift  von  selten  des  Antitoxins  einerseits 
und  der  Rezeptoren  der  Zellen  andererseits  ein,  als  dessen  Erfolg 

sich  der  physiologische  Effekt  darstellt.    Von  einem  Gemisch,  das 

260 
0,78  ccm  Gift  (=  L^)  -f  ^^^  L-E.  enthält,  wird  im  Kaninchen 

z.  B.  offenbar  gerade  eine  tödliche  Dosis  von  den  empfindhchen 
Zellen  gebunden,  bevor  das  Antitoxin  sämtliches  Toxin  in  Be- 
schlag nehmen  konnte.  Ist  mehr  Antitoxin  vorhanden,  so  ver- 
lauft die  Bindung  rasch  genug,  um  keine  Dosis  letalis  mehr  an  die 
Rezeptoren   gelangen   zu   lassen,    bei   Anwesenheit   von    weniger 

1)  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  48,  1904. 
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Antitoxin  gelangt  bis  zur  Vollendung  der  Bindung  mehr  Toxin 
an  die  Rezeptoren." 

Unsere  Versuche  wurden  mit  dem  Standardserum  und  einem 
Testgift  des  Kgl.  Instituts  für  experimenteUe  Therapie  in  Frank- 
furt a.  M.  ausgeführt,  für  deren  Überlassung  wir  Herrn  Geheimrat 
E  h  r  1  i  c  h  zu  großem  Dank  verbunden  sind.  Das  Standardserum 
war  zehnfach ;  in  2,0  ccm  einer  Verdünnung  1 :  20  war  also  1  I.-E. 
enthalten.  Die  L^-Dosis  des  Giftes  wurde  zu  0,27  ccm  ang^eben 
und  hatte  nach  unseren  Versuchen  wohl  eine  geringe  Abschwächung 
erlitten,  die  Dosis  letalis  für  Meerschweinchen  von  250  g  betrug 
0,005.  Nach  den  früheren  Untersuchungen  von  Morgenroth 
fällt  dieselbe  zusammen  mit  der  Dosis  letalis  für  Kaninchen  von 
1600— 1900  g  bei  mtravenöser  Injektion.  Die  L^-Dosis  enthält 
also  etwa  54  tödliche  Dosen. 

In  einigen  Vorversuchen  überzeugten  wir  uns,  daß  die 
Kaninchen  die  intravenöse  Injektion  der  für  die  Versuche  in  Be- 
tracht kommenden  Säuremengen  gut  vertragen. 

Kan.  1730  g  5,0  ccm  Tq^  HCl  in  0,85proz.  Kochsalzlösaog,  intravenös, 
bleibt  vöUig  munter.    Konstantes  Gewicht. 

Kan.  1710  g  5,0  coro  -^  HCl  in  0,85  proz.  Kochsalzlösung,  intravenös, 
bleibt  völlig  munter.    Konstantes  Gewicht. 

Kan.  1970  g  5,0  ccm  oq- HCl  in  0,85  proz.  Koehsalzlösang,  intravenös, 
bleibt  vöUig  mnnter.    Konstantes  Gewicht. 

Es  war  also  unnötig,  die  angesäuerten  Gemische  vor  der  In- 
jektion zu  neutralisieren,  wodurch  eine  erhebliche  Erschwerung 
der  Versuche  vermieden  wurde. 

Zunächst  war  festzustellen,  ob  die  Vereinigung  von  Toxin 
und  Antitoxin  in  saurer  Lösung  stattfindet  oder  nicht.  Denn  nur 
in  letzterem  Fall  war  der  weitere  Versuch  einer  Trennung  der 
fertigen  Verbindung  angezeigt  und  war  überhaupt  schon  die  von 
uns  gesuchte  grundsätzliche  Übereinstimmung  mit  den  Toxinen 
des  Kobragiftes  gefunden.  Wir  stellten  zwei  gleichartige  Ge- 
mische von  gleichem  Volumen  her,  von  denen  das  eine  neutrale 
Reaktion  hatte,  das  andere  durch  Salzsäure  schwach  sauer  ge- 
macht war.  Ein  Gemisch,  welches  neben  der  L^-Dosis  noch  ^  L-E. 
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enthielt,  tötete  nach  früheren  Erfahrungen  bei  intravenöser  In- 
jektion nach  eintägiger  Digestion  nicht  mehr  akut,  sondern 
höchstens  im  Laufe  von  Wochen  unter  Mlmähücher  Gewichts- 
abnahme, eventuell  Lähmung,  während  dasselbe  Gemisch  bei 
sofortiger  Injektion  so  viel  freies  Toxin  enthält,  um  ganz  akuten 
Tod  unter  typischen  Erscheinungen  herbeizuführen. 

A.  0,54  com  Diphtheriegift  wird  gemischt  mit  5,2  ccm  einer  Ver« 
dünnong  1 :20  des  Standardsernms;  hinzugefügt  4,26  ccm  0,85  proz.  Koch- 
salzlösung.   5  ccm  des  Gemisches  enthalten  die  L-t- -Dosis  des  Giftes   and 

230 

.^-^  1-E  des  Antitoxins. 

JUU 

B.  Ein  zweites  Gemisch  enthält  dieselben  Mengen  Toxin  und  Anti- 
toxin.   Das   Serum   ist  jedoch   mit  0,85  proz.   Kochsalzlösung   verdünnt, 

welche  einem  Gehalt  von^^-HCl  besitzt;  dieselbe  Lösung  dient  zur  Auf- 
füllung auf  das  Volum  von  10  ccm.  Beide  Mischungen  bleiben  24  Stunden 
im  Brutschrank  bei  37  ^,  hierauf  werden  von  jeder  derselben  5,0  ccm  einem 
Kaninchen  von  1870  bzw.  1890  g  intravenös  injiziert. 

Kaninchen  A  bleibt  am  Leben  bei  konstantem  Gewicht  während  der 
ersten  Woche,  Kaninchen  B  wird  am  Mittag  des  folgenden  Tages  schwer 
krank,  liegt  dyspnoisch  auf  der  Seite  und  stirbt  etwa  20  Stunden  nach 
der  Injektion.  Nebennieren  dunkelroth,  Nieren  vergrößert  und  stark  hyper- 
ämisch;  kein  Hydrothorax.    Lungen  und  Darm  normal. 

Der  Versuch  ist  entscheidend.  Auch  nach  24  stündiger  Di- 
gestion im  Brütschrank  ist  in  der  salzsauren  Lösung  eine  Ver- 
einigung von  Toxin  und  Antitoxin,  wie  sie  in  der  Kontrolle  mani- 
fest ist,  nicht  erfolgt,  es  ist  vielmehr  eine  Menge  Diphtheriegift 
frei  geblieben,  die,  wie  aus  dem  sehr  raschen  Tod  des  Versuchs- 
tieres hervorgeht,  ein  Multiplum  der  Dosis  letalis  beträgt. 

Nachdem  so  gezeigt  war,  daß  in  saurer  Lösung  die  Bindung 
von  Toxin  und  Antitoxin  innerhalb  24  Stunden  bei  37°  nicht 
stattfindet,  Ueß  sich  das  Kontrollgemisch  A,  in  welchem  die  Bindung 
bei  neutraler  Reaktion  eingetreten  war,  sogleich  dazu  verwenden, 
festzustellen,  ob  bei  nachträglichem  Säurezusatz  eine  Abspaltung 
des  gebundenen  Toxins  stattfindet. 

Der  Rest  (5,0  ccm)  des  24  Stunden  bei  37  ^  digerierten  Gemisches  A 
wird  noch  weitere  24  Stunden  im  Eisschrank  bei  8  ^  aufbewahrt.    Hieraul 

wird   ein   Tropfen  -^  HCl   zugefügt,    also    Gesamtgehalt    etwa  ^t^tx  HCl. 

Die  saure  Mischung  bleibt  zwei  Stunden  im  Brutschrank  bei  37^,  hierauf 
werden  4,5  ccm  derselben  einem  Kaninchen  von  2050  g  intravenös  injiziert. 

Virohows  ArohiT  f.  paUiol.  Anat  Bd.  100.  Hrt  2.  25 
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Am  Morgen  des  zweiten  Tages  tot  gefunden,  also  f  nach  weniger  als 
40  Standen.  Netz  mit  zahlreichen  punktförmigen  Hämorrhagien  bedeckt: 
Nebennieren  etwas  gerötet. 

Es  ist  also  nach  zweistündigem  Aufenthalt  des  angesäuerten 
Gemisches  eine  Spaltung  der  Verbindung  von  Toxin-Antitoxin 
eingetreten,  so  zwar,  daß  offenbar  ein  Multiplum  der  Dosis  letalis 
frei  geworden  ist,  wie  aus  dem  akuten  Tod  und  dem  für  schwerste 
Vergiftung  charakteristischen  Befund  der  Netzhämorrhagien 
hervorgeht. 

Durch  diese  Versuchsreihe  ist  festgestellt,  daß  auch  die 
Vereinigung  von  Diphtheriegift  und  Anti- 
toxin in  schwach  saurer  Lösung  gehemmt  wird 
und  daß  nach  der  in  neutraler  Lösung  sicher 
eingetretenen  Vereinigung  durch  Ansäuern 
binnen  kurzer  Zeit  eine  Spaltung  der  Verbin- 
dung stattfindet.  Ob  die  Spaltung  eine  vollkommene 
ist,  wie  wir  dies  bei  den  Kobragiften  nachgewiesen  haben,  welche 
Säuremengen  und  welche  Zeit  bei  einer  gegebenen  Säuremenge 
hierzu  notwendig  ist,  wäre  wohl  —  durch  Praktionierung  der 
injizierten  Mengen  —  festzustellen,  aber  nur  mit  einem  Aufwand 
von  Hunderten  von  Tieren. 

Wir  teilen  nun  einige  weitere  Versuche  mit,  welche  die 
Trennung  der  Verbindung  Toxin-Antitoxin  durch  Säure  ganz 
analog  dem  obigen  Versuch  veranschaulichen. 

Es  wird   ein  Gemisch   von  Diphtheriegift  und  Antitoxin  hergestellt. 

260 
von  welchem  je  5  ccm  enthalten  L-f  -|-  —     I.-E.  Das  Gemisch  bleibt  drei 

Stunden  im  Brutschrank  bei  37^,  hierauf  24  Stunden  bei  Zimmertempe- 
ratur. Einem  Kaninchen  von  1300  g  werden  5  ccm  intravenös  injiziert. 
Bleibt  gesund  bei  konstantem  Gewicht. 

Zu  20,0  ccm  des  Gemisches  werden  0,2  ccm  ^  H^l  zugefügt  (Ge- 
samtgehalt ^HCl). 

I.  Kaninchen  1310  g  sofort  nach  dem  Ansäuern  5  ccm  intravenös. 
Zwei  Tage  munter,  ohne  Gewichtsabnahme.  Vom  dritten  Tag  ab  rapide 
Gewichtsabnahme,    f  am  sechsten  Tag.    Befund  normal. 

II.  Kaninchen  1790  g  erhält  5  ccm  des  ausgesäuerten  Gemisches 
nach  24  stündigem  Auf  enthalt  im  Brutschrcnk  bei  37®.  Mäßige  Gewichts- 
abnahme,   t  gefunden  am  vierten  Tag.    Nebennieren  etwas  gerötet 
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III.  Kaninchen  1650  g  erhält  5  ccm  des  angesäuerten  Gremisches  nach 
24stündigein  Aufenthalt  im  Brutschrank  bei  37^.  f  gefunden  am  dritten 
Tag.  Auf  dem  Netz  kleine  Hämorrhagien ;  Nebennieren  mäßig  gerötet, 
Niere  wohl  vergrößert. 

• 
In  diesem  Versuch  ist  eine  weit  höhere  Antitoxinmenge  angewandt, 

die  bei  vollkonmiener  Bindung  jede  Spur  einer  Giftwirkung  aufhebt. 
Auch  hier  tritt  die  Spaltung  ein  und  die  sauren  Gemische  repräsen- 
tieren einen  Grad  von  Toxizität,  der  von  dem  frischer,  sofort  nach 
Herstellung  injizierter  Gemische  nicht  wesentlich  abweichen  dürfte. 

Wenn  es  uns  auch  nicht  möglich  war,  den  zeitlichen  Verlauf 
der  Trennung  genau  zu  verfolgen,  so  gibt  doch  der  vorliegende 
Versuch  hierüber  einige  Aufschlüsse.  Es  zeigt  sich  vor  allem  die 
bemerkenswerte  Tatsache,  daß  zum  mindesten  eine  partielle  Ab- 
spaltung des  Toxins  in  sehr  kurzer  Zeit  vor  sich  geht.  In  Versuch  I 
erfolgt  schon  der  Tod  des  Versuchstieres,  und  zwar  wird  nach  Ver- 
lauf und  Sektionsbefund  eine  unter  der  typischen  Dosis  letalis 
liegende  Toxinmenge  manifest.  Daß  im  Verlauf  längerer  Zeit  die 
Spaltung  weiter  fortschreitet,  wird  aus  dem  Vergleich  der  drei 
Versuche  wenigstens  wahrscheinlich.  Die  Todeszeit  verringert 
sich,  trotzdem  schwerere  Tiere  gewählt  sind,  und  besonders  in  dem 
letzten  Versuch,  bei  welchem  das  angesäuerte  Gemisch  24  Stunden 
aufbewahrt  wurde,  weisen  die  Hämorrhagien  des  Netzes  auf  die 
Aktion  einer  Toxinmenge  hin,  die  größer  ist  als  die  Dosis  letalis. 
Wir  dürfen  also  wohl  annehmen,  daß  die  Säurespaltung 
mit  großer  Geschwindigkeit  sofort  anhebt, 
um  im  Laufe  längerer  Zeit  noch  weiter  fortzu- 
schreiten. 

Es  war  nun  weiterhin  von  Bedeutung,  zu  untersuchen,  ob 
ebenso  wie  bei  den  Kobragiften  nach  langer  Zeit  noch  eine  Ab- 
spaltung des  Toxins  aus  seiner  Verbindung  mit  dem  Antitoxin 
stattfinden  könne.  Wir  säuerten  deshalb  einen  Teil  des  zu  den 
vorausgehenden  Versuchen  benutzten  Gemisches  erst  nach  weiterem 
ö  tagigem  resp.  9  tägigem  Verweilen  im  Eisschrank  an  und  in- 
jizierten nach  weiteren  2  Stunden  (37°)  je  5  ccm  Kaninchen  von 
1590  resp.  1510  g.  Beide  Tiere  starben  nach  7  resp.  5  Tagen  ohne 
charakteristischen  Befund.  Es  tritt  also  auch  nach 
langer  Zeit  die  Säuretrennung  ein,  wenn  auch 
der  freiwerdende  Giftanteil  zweifellos  geringer  ist,  wie  bei  Ab- 
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Spaltung  nach  24  Stunden.  Es  muß  dahingestellt  bleiben,  ob 
hier  eine  Verfestigung  der  Bindung  eingetreten  ist,  welche  die 
Trennung  erschwert,  oder  ob  das  an  Antitoxin  gebundene  Toxin 
eine  —  gerade  bei  diesem  Gift  in  freiem  Zustand  so  leicht  ein- 
tretende— Abschwäcliung  erfahren  hat.  Gerade  das  Verhalten  des  an 
Antitoxin  gebundenen  Toxins  verschiedenen  Einflüssen  gegenüber 
dürfte  von  besonderem  Interesse  sein  und  wir  beabsichtigen  die  Aus- 
führung derartiger  Versuche,  für  die  j  etzt  erst  die  Methodik  g^eben  ist . 
Zur  Vervollständigung  sei  endüch  noch  ein  weiterer  Versuch 

angeführt,  bei  welchem  ein  erheblicher  Antitoxinüberschuß,  näm- 

300 
lieh  2öj^  L-E.,  zur  Anwendung  kam.    Das  KontroUtier  (1360  g), 

dem  5ccm  des  neutralen  Gemisches  nach  24  stündiger  Digestion 
injiziert  wurden,  blieb  vollkommen  normal.  Ein  Kaninchen  (1890  g), 
dem  das  Gemisch  sofort  nach  dem  Ansäuern  injiziert  wurde,  starb 
unter  allmählicher  Gewichtsabnahme  am  9.  Tag,  ein  zweites 
Kaninchen  (2020  g),  dem  das  Gemisch  nach  2  Stunden  injiziert 
wurde,  starb  am  4.  Tag  (Nebenniere  gerötet,  Netz  hyperämisch), 
ein  drittes  nach  24  Stunden  injiziertes  (2030  g)  gleichfalls.  Auch 
nach  weiterem  5  tägigem  Stehen  im  Eisschrank  gelang  die  Spaltung: 
ein  Kaninchen  (1950  g)  starb  am  5.  Tag.  Die  Verhältnisse  im  ein- 
zelnen, wie  sie  hier  zutage  treten,  entsprechen  im  wesentlichen 
denen  des  vorigen  Versuches. 

Das  konstante  Resultat  unserer  sämtli- 
chen Versuche  ist  dahin  zusammenzufassen, 
daß  ebenso  wie  bei  den  Kobragiften  und  ihren 
Antitoxinen  beim  Diphtheriegift  bereits 
schwache  saure  Reaktion  die  Bindung  mit 
dem  Antitoxin  nicht  Zustandekommen  läßt,  die 
bereitsstattgefundeneBindungwiederaufhebt. 

Damit  ist  unser  ursprünglich  beim  Kobragift  erhaltenes  Re- 
sultat für  das  am  besten  studierte  Toxin,  dem  dazu  noch  eine  hohe 
praktische  Wichtigkeit  zukommt,  erweitert,  die  Vermutung  sehr 
nahe  gelegt,  daß  auch  dieses  Gift  durch  Säure  eine  Veränderunsf 
erfährt,  die  es  zur  Vereinigung  mit  dem  Antitoxin  unfähig  macht     , 
und  endlich  die  Wahrscheinlichkeit  größer  geworden,   daß   der     | 
Erscheinung    eine    allgemeine    Bedeutung    für    die    Reaktionen     | 
zwischen  Toxinen  und  Antitoxinen  überhaupt  zukonpnt  | 


XIV. 
über  9,8yncytium^^haltige  Hodentumoren. 

(Aus  dem  Pathol.-anatom.  Institute  der  Universität  Gießen.) 

Von 
Privatdozent  Dr.  J.  G.  M  ö  n  c  k  e  b  e  r  g. 
(Hierzu  Tafel  XL  XII.) 


Die  eigentümlichen  vielkemigen  plasmodialen  Gebilde,  die 
zuerst  von  M  a  1  a  s  s  e  z  und  M  o  n  o  d  ^,  später  von  C  a  r  n  o  t 
und  Marie*  und  von  Dopter^in  malignen  Hodengeschwülsten 
und  namentlich  deren  Metastasen  gefunden  worden  sind,  haben 
in  den  letzten  Jahren  verschiedene  Deutungen  erfahren.  Von 
M  a  1  a  8  s  e  z  und  M  o  n  o  d  wurde  auf  die  Ähnlichkeit  dieser  poly- 
morphen Protoplasmamassen  mit  dem  Ran  vi  er  sehen  vaso- 
formativen  Netze  hingewiesen  und  daraufhin  die  betreffende  Ge- 
schwulst, die  sich  im  übrigen  aus  Bindegewebszellen  embryonaler 
Formen  zusammensetzte,  als  „sarcome  angioplastique"  bezeichnet, 
wobei  die  Riesenzellen  als  unentwickelte  „metatypische"  Blut- 
gefäße aufgefaßt  wurden.  In  derselben  Weise  erklärten  C  a  r  n  o  t 
und  Marie  sowie  D  o  p  t  e  r  die  von  ihnen  beobachteten  proto- 
plasmatischen Gebilde,  die  durch  Ausläufer  miteinander  zusammen- 
hingen und  größere  und  kleinere,  teils  mit  roten  Blutkörperchen, 
teils  mit  feinen  kömigen  Massen  angefüllte  Hohlräume  umschlossen. 
In  dem  Falle  von  C  a  r  n  o  t  und  Marie  handelte  es  sich  dabei  um 
eine  bald  karzinomatöse,  bald  fibromatöse  und  sarkomatöse  Misch- 
geschwulst des  Hodens,  deren  Metastasen  den  Charakter  eines 
reinen  „sarcome  angioplastique"  trugen.  D  o  p  t  e  r  fand  über- 
haupt nur  in  Metastasen  die  riesenzellenartigen  Protoplasmamassen, 
während  der  primäre  Tumor  ein  Sarcoma  globocellulare  darstellte ; 
er  glaubte,  die  fraglichen  vielkemigen  Gebilde  auf  eine  Konfluenz 
der  einkernigen  TumorzeUen  zurückführen  zu  können. 

Vlrehovi  ArohiT  !.  pathol.  Aut  Bd.  190.  Hft  8.  25     ' 
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Gegen  die  Auffassung  der  Riesenzellen  als  angioplastische  Ele- 
mente hat  sich  zuerst  W 1  a  s  s  o  w  *  auf  Grund  der  Untersuchung 
von  vier  weiteren  Fällen  gewandt.  W 1  a  s  s  o  w  kam  zunächst 
zu  dem  Resultate,  daß  die  Syncytien  genetisch  den  im.  übrigen 
die  Geschwulst  aufbauenden  polymorphen  einkernigen  Zellen 
gleichzusetzen  sind,  daß  sie  aus  diesen  durch  Konfluenz  hervor- 
gehen. Die  einkernigen  Geschwulstelemente  sind  aber  nach  W 1  a  s  - 
s  0  w  Epithelien,  mithin  können  die  Riesenzellen  auch  nicht  Angio- 
blasten  darstellen.  Ihre  überall  zutage  tretenden  Beziehungen 
zum  Blutgefäßsystem  sind  vielmehr  ganz  anders  zu  deuten:  in 
hämorrhagischen  Herden  konnte  W 1  a  s  s  o  w  Riesenzellen  nach- 
weisen, deren  Ausläufer  sich  längs  der  Fibrinstränge  oder  der  Re- 
siduen des  nekrotischen  ursprünglichen  Gewebes  erstreckten  und 
alles  zwischenliegende  ringartig  einschlössen;  femer  fanden  sieh 
Blutgefäße  umwachsen  von  den  plasmodialen  Massen,  wobei  die 
Gefäßwandungen  verschiedene  Stadien  der  Atrophie  und  Nekrose 
zeigten.  Aus  solchen  Bildern  schloß  W 1  a  s  s  o  w ,  daß  die  häufig 
innerhalb  der  Riesenzellen  zu  beobachtenden  roten  Blutkörperchen 
den  Inhalt  von  Gefäßen  gebildet  hatten,  deren  Wandung  total 
zugrunde  gegangen  und  von  den  sie  einschUeßenden  Riesenzellen 
resorbiert  worden  war.  Gegen  eine  intrazelluläre  Entstehung  der 
Ery throcyten  im  Smne  M  a  1  a  s  s  e  z '  und  M  o  n  o  d  s  spricht  nach 
W 1  a  s  8  0  w  vor  allen  Dingen  der  Befund  von  Leukocyten  zwischen 
den  roten  Blutkörperchen  im  Zelleibe  der  Riesenzellen.  Die  von 
den  Protoplasmamassen  eingeschlossenen  roten  Blutkörperchen 
gehen  schUeßUch  ebenso  wie  bei  der  Phagocytose  durch  Degenera- 
tion und  Resorption  zugrunde.  Die  Riesenzellen  faßt  daher  W 1  a  s  * 
s  0  w  nicht,  wie  M  a  1  a  s  s  e  z  und  M  o  n  o  d ,  als  vasoformative 
angioplastische,  sondern  als  vasodestruierende  hämoklastische  EHe- 
mente  auf. 

Die  Eigenart  der  in  Frage  stehenden  Geschwülste  liegt  nach 
Wlassow  in  der  morphologischen  Identität  der  Riesenzellen 
mit  den  syncytialen  Zellen  des  Chorions  und  in  ihrer  charakte- 
ristischen peripherischen  Lagerung  zu  den  einkernigen  Zellen  der 
Tumoren.  Eine  genetische  Identifizierung  dieser  Wucherungen 
im  Hoden  mit  dem  maUgnen  Chorionepitheliom  des  Weibes  wäre 
nach  Wlassow  dann  berechtigt,  wenn  der  Nachweis  erbracht 
werden  könnte,  daß  die  betreffenden  Hodentumoren  aus  einer  drei- 
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blättrigen  Eeimanlage  hervorgingen,  mithin  als  Teratome  anzu- 
sehen wären.  Dieser  Nachweis  gelang  W 1  a  s  s  o  w  für  seine  vier 
Tumoren,  die  allerdings  komplizierter  Natur  waren,  aber  wahr- 
scheinlich nur  Derivate  zweier  Keimblätter  enthielten,  nicht;  er 
läßt  daher  die  Frage  nach  der  genetischen  Identität  in  suspenso 
und  schlägt  für  die  Hodentumoren  den  Namen  Epithelioma  syn- 
cytiomatodes  vor. 

Um  ein  sicheres  Teratom,  einen  embryoiden  Tumor  des  Hodens 
im  Sinne  W  i  1  m  s '  handelte  es  sich  in  dem  Falle  von  Schlagen- 
haufer^  In  dem  Tumor  fanden  sich  ganze  Komplexe  sehr 
unregelmäßig  gestalteter  balken-  und  girlandenartiger  Gebilde,  die 
sich  durch  eine  dunkle,  oft  einen  bräunlichen  Farbenton  tragende 
Protoplasmafärbung  auszeichneten.  Diese  vielkemigen  Massen 
ragten  bisweilen,  nur  an  einem  dünnen  Stiele  hängend,  in  einen 
mit  roten  Blutkörperchen  angefüllten  Hohlraum  hinein  und  zeigten 
von  Vakuolen  durchsetzt  ganz  bizarre  Formen.  Die  Hohhräume 
erwiesen  sich  als  eröffnete  Blutgefäße,  deren  Endothelbelag  sehr 
zart,  oft  nur  mit  starker  Vergrößerung  erkennbar  war  und  nirgends 
Wucherungserscheinungen  aufwies.  Da,  wo  die  Geschwulstmassen 
gegen  das  Lumen  vordrängten,  war  der  Endothelbelag  unter- 
brochen ;  an  anderen  Stellen  wölbten  die  syncytialen  Massen  das 
Endothel  vor  und  krochen  eine  Strecke  lang  unter  ihm  fort.  Außer 
den  Syncytien  fanden  sich  an  der  Wucherung  beteiUgt  verschieden 
große  polyedrische  Zellen,  die  Glykogen  enthielten ;  eine  Zwiscbien- 
substanz  war  nicht  vorhanden.  Der  teratoide  Anteil  des  Tumors 
trat  gegenüber  diesen  „chorionepitheliomatösen''  Wucherungen  ganz 
in  den  Hintergrund;  in  den  Metastasen  waren  nur  diese  nachzu- 
weisen. 

Da  es  sich  um  eine  aus  den  Derivaten  dreier  Keimblätter  sich 
aufbauende  Geschwulst  handelte,  glaubte  Schlagenhaufer 
annehmen  zu  dürfen,  daß  aus  der  Anlage  zunächst  Eihautteile 
zur  Entwicklung  kamen  und  aus  diesen  dann  die  maligne  Geschwulst- 
wucherung hervorging,  die  demnach  genetisch  durchaus  dem  ma* 
lignen  Chorionepitheliom  der  Frauen  gleichzusetzen  ist.  Auf  Grund 
des  Teratombefundes  in  seinem  Falle  glaubte  Schlagenhau- 
fer weiter  die  Fälle  von  Malassez  und  Monod,  von  der 
englischen  Kommission  zur  Prüfung  der  Chorionepitheliome  und 
von  Langhans  als  Hodenteratome  auffassen  und  die  chorion- 

25* 
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epitheliomahnlichen  Wucherungen  in  diesen  Fällen  als  Abkömm- 
linge des  primär  angelegten  Chorionepithelüberzuges  betrachten 
zu  dürfen.  Daß  die  von  ihm  supponierte  teratoide  Natur  den  be- 
treffenden Autoren  verborgen  blieb,  erklärte  Schlagenhaufer 
damit,  daß  einerseits  die  Erkenntnis  der  malignen  Hodengeschwülste 
erst  neueren  Datums  ist  und  andererseits  die  Elemente  der  übrigen 
Keimblätter,  wie  auch  in  seinem  Falle,  ganz  hinter  die  chorion- 
epithelialen  Formationen  zurücktreten  und  daher  übersehen  werden 
können  oder  sogar  frühzeitig  völlig  zugrunde  gehen,  woraus  dann 
bei  einseitiger  Weiterentwicklung  eine  einheitliche  Geschwulst 
resultierte. 

Nach  der  Veröffentlichung  von  Schlagenhaufer  sind 
noch  eine  Reihe  analoger  Fälle  (Schmorl*,  Steinert', 
Steinhaus®,  RiseP,  EmanueP^  v.  Hansemann**, 
H.  Askanazyi«,  Dillmann*»,  Frank**,  Scott  und 
Longcope*«)  publiziert  worden,  auf  die  ich  hier  nicht  näher 
eingehe,  da  sich  die  betreffenden  Autoren  mehr  oder  weniger  direkt 
der  Schlagenhaufer  sehen  Auffassung  anschheßen.  In 
allen  Fällen  lagen  nach  Ansicht  der  Autoren  teratoide  Neubildun- 
gen vor.  Die  Erklärung  der  chorionepitheliomartigen  Wucherungen 
erfuhr  nur  insofern  eine  Modifizierung,  als,  wie  namentlich  R  i  s  e  1 
betonte,  bei  der  Entstehung  dieser  Formationen  fötale  Elihüllen 
oder  deren  Rudimente  nicht  beteiligt  zu  sein  brauchen,  die  Wuche- 
rungen vielmehr  aus  dem  fötalen  Ektoderm  direkt  hervorgehen 
können  und  daher  den  übrigen  ektodermalen  Elementen  gleich- 
artig an  die  Seite  zu  setzen  sind.  Eine  Stütze  fand  diese  Ansicht 
in  dem  mehrfach  beobachteten  Befund  von  Übergängen  anderer 
ektodermaler  Gebilde  in  chorionepitheliomartige  Wucherungen. 

Durch  den  immer  wieder  erhobenen  Befund  von  teratoiden 
Elementen  in  diesen  merkwürdigen  Hodentumoren  befestigte  sich 
die  Auffassung  Schlagenhaufers,  daß  auch  in  den  Fällen 
von  M  a  1  a  s  s  e  z  und  M  o  n  o  d  u.  a.  Teratome  vorlagen, 
so  sehr,  daß  selbst  in  den  Lehrbüchern  das  sarcome  angioplastique 
mit  Wahrscheinlichkeit  für  eine  komplizierte  Neubildung  ange- 
sprochen wurde. 

Gegen  diese  Verallgemeinerung  hat  zuerst  Sternberg** 
energisch  Front  gemacht.  Sternberg  wies  darauf  hin,  daß 
die  betreffenden  älteren  Fälle  lediglich  aus  dem  Grunde  als  Tera- 
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tome  gedeutet  werden,  „weil  die  fraglichen  Zellklumpen  vom  fötalen 
Ektoderm  hergeleitet  werden,  obschon  sich  aus  der  vorliegenden 
histologischen  Beschreibung  der  Geschwülste  kein  Anhaltspunkt 
für  die  genannte  Diagnose  ergibt".  Zu  der  Teratomdiagnose  konnte 
Sternberg  auch  bei  einer  eigenen  einschlägigen  Beobachtung 
trotz  genauer  Untersuchung  der  verschiedensten  Anteile  der  Ge- 
schwulst nicht  gelangen.  Die  makroskopischen  Verhältnisse  lagen 
in  dem  Sternberg  sehen  Falle  durchaus  analog  wie  in  den 
übrigen :  es  handelte  sich  um  die  eigenartig  hämorrhagische  Neu- 
bildung, die  vielfach  schon  durch  ihr  makroskopisches  Aussehen 
die  Diagnose  hat  stellen  lassen.  Mikroskopisch  setzte  sich  die  pri- 
märe Geschwulst  aus  kleineren  und  größeren  Knoten  zusammen, 
die  ihrerseits  aus  zellreichen,  sich  vielfach  durchflechtenden,  meist 
einreihigen  oder  höchstens  zweireihigen  Zellzügen  und  -strängen, 
die  mantelartig  zartwandige  Kapillaren  umgaben,  gebildet  wurden. 
Bisweilen  bildeten  die  Zellen  auch  solide  Zapfen  und  Stränge, 
meist  ließ  sich  aber  innerhalb  derselben  axial  ein  weites  Kapillar- 
gefäß nachweisen.  Stellenweise  waren  Hohlräume  vorhanden,  die 
mit  den  gleichen  Zellen  ausgekleidet  papillenärtige  Vorragungen 
gegen  das  Lumen  aufwiesen.  An  der  Innenauskleidung  der  Ka- 
pillaren fanden  sich  nun  verschiedenartige  eigentümliche  Gebilde: 
zuweilen  hob  sich  eine  Zelle  durch  ihre  Größe  und  intensive  Färb- 
barkeit  von  den  übrigen  EndotheUen  ab ;  andere  Kapillaren  wurden 
nur  von  solchen  Zellen  begrenzt,  und  diese  konfluierten  dann  unter- 
einander, so  daß  die  Kapillare  von  einem  breiten,  intensiv  färb- 
baren Protoplasmaband  umgeben  war,  das  mehrere  klumpige 
Kerne  und  eine  oder  mehr  Vakuolen  enthielt.  Vereinzelt  traf  man 
auch  auf  analoge  Protoplasmamassen  innerhalb  der  Zelhiester  ohne 
deutlichen  Zusammenhang  mit  Kapillaren.  Andere  umfangreiche, 
vakuolisierte,  bizarr  geformte  Protoplasmaklumpen  mit  polymor- 
phen, chromatinreichen  Kernen  umschlossen  Spalträume,  die  rote 
Blutkörperchen  enthielten.  Wieder .  andere  stellten  homogene 
Riesenzellen  dar.  Lange  Protoplasmabänder  füllten  schmale  Ka- 
pillargefäße vollständig  aus.  Solche  syncytialen  Massen  lagen  oft 
in  der  unmittelbaren  Nähe  oder  am  R  nde  kleiner  Blutungen 
oder  ragten  in  solche  hinein.  Das  zwischen  den  Geschwulstknoten 
liegende  Gewebe  stellte  teils  streifiges  Bindegewebe  dar,  teils  war 
es   sehr   zeOreich   oder  ödematös   durchtränkt  oder  in  großem 
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Umfange  nekrotisch;  steUenweise  hatte  es  ein  an  Schleimgewebe 
erinnerndes  Aussehen.  In  den  Metastasen  überwogen  Gewebspar- 
tien,  die  sich  aus  großen,  unregelmäßig  geformten  Protoplasma- 
massen zusammensetzten,  während  die  hellen  polygonalen  Zellen 
mit  mantelartiger  Anordnung  um  Kapillaren  mehr  in  den  Hinter- 
grund traten.  Sowohl  im  Primärtumor  wie  in  den  Metastasen 
waren  große  Partien  nekrotisch,  durchblutet  und  von  Fibrin  durch- 
setzt. 

Aus  der  histologischen  Beschaffenheit  des  Tumors  leitet 
Sternberg  ab,  daß  die  Neubildung  ihren  Ausgang  von  den 
Blutgefäßen  genommen  hat  und  als  peritheliales  Sarkom  oder 
Hämatangioendotheliom  zu  bezeichnen  ist.  Das  Verhalten  der 
eigenartigen  Protoplasmaklumpen  spricht  nach  Sternberg 
dafür,  daß  sie  abnorme  Anlagen  von  Blutgefäßkapillaren  dar- 
stellen. „Durch  Vergrößerung  und  Wucherung  von  Gefäßwand- 
zellen in  den  Geschwülsten  entstehen  große  protoplasmareiche 
Zellen  oder  Protoplasmaklumpen,  die  Gefäßsprossen  darstellen, 
allmählich  ausgehöhlt  werden  und  so  Kapillaren  bilden.''  Mit 
dieser  Erklärung  der  syncytialen  Gebilde  ist  nach  Sternberg 
der  auffallende  Befund  gut  in  Einklang  zu  bringen,  daß  die  Proto- 
plasmamassen in  der  primären,  langsam  gewachsenen  Geschwulst 
relativ  spärlich,  in  den  schnell  entstandenen  Metastasen  dagegen 
sehr  viel  reichUcher  zu  finden  waren.  „Je  rascher  das  Wachstum 
der  Geschwülste  und  je  stärker  ihre  Anaplasie  war,  um  so  reichlicher 
treffen  wir  auch  diese  eigentümlichen  Bildungen  an.  " 

Beim  genauen  Studium  und  Vergleich  der  histologischen  Ver- 
hältnisse, wie  sie  von  den  Autoren  in  den  einzelnen  Fällen  von 
syncytiumhaltigen  Hodentumoren  beschrieben  worden  sind,  kann 
man  sich  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  daß  hier  Geschwülste  zu 
einer  Gruppe  vereinigt  worden  sind,  die  eigentlich  nichts  Weiteres 
gemeinsam  haben  als  das  Vorkonunen  von  syncytialen  Protoplasma- 
massen. Einerseits  finden,  sich  Tumoren  beschrieben,  die  völlig 
dem^Chorionepitheliom  des  Weibes  analoge  Wucherungen  auf- 
weisen, andererseits  werden  sarkomartige  Neubildungen  mit  plas- 
modialen  Gebilden  dazu  gerechnet.  L.  P  i  c  k  ^^  hat  nun  versucht, 
diese  Kluft  dadurch  zu  überbrücken,  daß  er  die  Lehre  vom  atypi- 
schen Wuchern  der  Langhans- Zellen,  vom  „Epithelioma 
chorioectodermale''  aufstellte,  das  die  verschiedenartigsten  Gewebs- 
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fonnationen  —  alle  gebildet  von  Langhans- Zellen  —  beher- 
bergen kann.  Es  fragt  sich  nun  aber,  ob  man  berechtigt  ist,  für  alle 
Fälle  von  syncytiumhaltigen  Hodentumoren  die  Pick  sehe  Auf- 
fassung zu  akzeptieren,  oder  ob  nicht  auch  Geschwülste  darunter 
vorkommen,  die  tatsächlich  gar  nichts  mit  den  chorionepitheliom- 
artigen  Tumoren  zu  tun  haben,  mit  anderen  Worten,  ob  in  allen 
Fällen  die  Syncytien  gleichwertige  Elemente  darstellen. 

Um  dieser  Frage  etwas  näher  zu  treten,  möchte  ich  zunächst 
über  einige  eigene  Beobachtungen  an  Hodentumoren  berichten, 
die  während  der  letzten  zwei  Jahre  im  hiesigen  Institute  zur  Unter- 
suchung gelangten.  Im  ganzen  wurden  während  dieses  Zeitraumes 
6  Fälle  von  Hodengeschwülsten  von  mir  untersucht;  in  3  Fällen 
konnte  ich  syncytiale  Protoplasmamassen  nachweisen;  in  eihem 
weiteren  Falle  fand  ich  nur  an  einer  einzigen  Stelle  eine  große  plas- 
modiale  Riesenzelle.  Diese  Zahlen  sprechen  für  die  Ansicht  von 
W 1  a  s  s  0  w ,  daß  syncytiumhaltige  Neubildungen  des  Hodens 
durchaus  nicht  so  selten  sind,  wie  man  früher  annahm.  Allerdings 
muß  man  oft  lange  suchen,  ehe  man  die  fraglichen  Gebilde  zu 
Gesicht  bekommt.  Ich  teile  nun  zunächst  zwei  Fälle  mit,  die  sich 
direkt  an  den  Sternberg  sehen  Fall  anschließen. 

Fall  I. 

Es  handelt  sich  um  einen  19jährigen  Metzger,  der  am  13.  Februar 
1905  auf  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  aufgenommen  wurde. 

Seit  dem  Sommer  1904  spürte  Pat.  Schmerzen  im  linken  Hoden, 
der  anfänglich  klein  und  weich  war,  später  sich  allmählich  vergrößerte  und 
knorpelartige  Konsistenz  annahm.  Zeitweise  hatte  Pat.  auch  Schmerzen 
im  Leibe  auf  der  linken  Seite,  achtete  aber  wenig  darauf,  weil  die  vom 
Hoden  ausgehenden  Schmerzen  im  Vordergrunde  standen.  Langsam 
schwoUen  auch  die  linkseitigen  Inguinal drüsen  etwas  an.  —  Bei  der  Auf- 
nahme bot  der  Pat.  das  Bild  eines  kräftigen  jungen  Mannes  dar.  Der 
Hode   war  gut  hühnereigroß   und  knorpelhart;   der   Nebenhode  normal. 

Am  17.  Februar  wurde  in  Narkose  die  linkseitige  Kastration  ausge- 
führt. Die  Wunde  heilte  nach  anfänglicher  Drainage  vollkommen  glatt, 
so  daß  Pat.  am  4.  März  1906  als  geheilt  entlassen  werden  konnte. 

Bereits  am  29.  April  1905  kam  er  dann  in  die  medizinische  Klinik 
zur  Aufnahme.  Nach  seinen  Angaben  waren  bald  nach  der  Operation 
wiederum  Leibschmerzen  aufgetreten,  die  des  weiteren  beständig  vor- 
handen waren  und  ihren  Höhepunkt  erreichten,  wenn  der  Stuhlgang  meh- 
rere Tage  ausgeblieben  war.  Seit  2  Tagen  bemerkte  Pat.  ein  schmerz- 
haftes Anschwellen  der  rechtseitigen  Leistendrüsen,  die  früher  nie  ge- 
schwollen gewesen  waren. 
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Aus  dem  AafnahmestatuB  sei  folgendes  hervoigehoben:  Pat.  ist 
hochgradig  abgemagert;  Haut  nnd  Schleimhäute  blaß.  An  der  rechten 
Lunge  vom  oben  leichte  Dämpfung  bis  zur  2.  Rippe.  Abdomen  im  ganzen 
etwas  vorgewölbt,  namentlich  unterhalb  des  Nabels.  Bauchdecken  ge- 
spannt, links  mehr  als  rechts;  Konturen  rechts  gleichmäßig,  links  dagegen 
etwas  unregelmäßig.  Rechts  heller  Darmschall,  links  leichte  Dämpfung.  Um- 
fang des  Abdomens  über  dem  Nabel  81cm.  An  der  linken  Bauchseite 
fühlt  man  eine  Reihe  harter  knolliger  Tumoren  von  mittlerer  Kartoffel- 
größe, die  sich  mit  der  Atmung  nicht  verschieben,  fest  mit  der  hinteren 
Bauchwand  und  zum  Teil  unter  sich  verwachsen  erscheinen  und  bei  stärkerem 
Druck  etwas  empfindlich  sind.  Der  größte  ^er  Tumoren  liegt  links  oben  and 
verschwindet  unter  dem  Rippenbogen,  doch  kann  man  zwischen  ihm  und 
dem  letzteren  eingehen  und  in  Seitenlage  den  vorderen  Pol  der  Milz  bei 
tiefer  Inspiration  palpieren.  Links  unten  finden  sich  über  den  tiefliegenden 
Knollen  einige  kleinere,  leicht  verschiebliche  Knoten.  Verwachsungen 
mit  der  vorderen  Bauchwand  sind  nirgends  nachweisbar.  —  Unterhalb  des 
rechten  Leistenbandes  findet  sich  eine  Reihe  harter,  druckempfindlicher 
vergrößerter  Drüsen.  Das  rechte  Bein  ist  ödematos  geschwollen.  Der 
rechte  Testikel  ist  klein  und  weich. 

In  der  nächsten  Zeit  veränderte  sich  der  Znstand  objektiv  nur  wenig. 
Der  Umfang  des  Abdomens  nahm  langsam  zu;  die  Bauchdecken  wurden 
immer  gespannter.  Im  Urin  etwas  Albumen  und  Blut,  einige  Zylinder. 
Haemoglobingehalt  des  Blutes  62  ^/o. 

Nach  einem  Monat  waren  die  Tumoren  der  linken  Bauchseite  nicht 
mehr  so  oberflächlich  und  schienen  kleiner  geworden  zu  sein.  Im  Ab- 
domen ließ  sich  deutliche  Fluktuation  konstatieren.  Die  Leber  überragte 
den  weit  auseinandergedrängten  Rippenbogen  um  2—3  Querfinger;  ihre 
Oberfläche  war,  soweit  das  durch  die  gespannten  Bauchdecken  fühlbar, 
uneben.  Umfang  des  Abdomens  88  cm.  Am  Thorax  rechts  hinten  vom 
7.  Brustwirbel  ab  nach  unten  intensive  Dämpfung  mit  aufgehobenem 
Atmungsgeräusch;  links  hinten  ebenfalls  Dämpfung  vom  9.  Brust- 
wirbel an  abwärts  mit  abgeschwächtem  Atmen.  Am  Skrotum,  an 
den  Unterschenkeln,  in  der  Gegend  der  Lendenwirbel  und  in  beiden 
Weichen  starke  Ödeme.  Puls  beschleunigt,  Herz  etwas  nach  oben  ge- 
drängt. 

Im  weiteren  Verlaufe  nahmen  die  Ödeme  zu.  Oberhalb  der  linken 
Clavicula  bildete  sich  eine  pflaumengroße,  derbe  Geschwulst,  die  sehr 
druckempfindlich  nach  Einreibungen  mit  Ungt.  kal.  jodat.  etwas  zurück- 
ging. Bei  einer  Probe-Pleurapunktion  wurde  beiderseits  HydroÜiorax  mit 
sanguinolenter  Flüssigkeit  konstatiert. 

Am  21.  Juni  1905  ist  ein  auffallender  Rückgang  der  Ödeme  und 
des  Ascites  in  der  Krankengeschichte  verzeichnet,  so  daß  die  Tumoren  in 
abdomine  wieder  deutlich  fühlbar  wurden.  Am  selben  Tage  trat  beim 
Aufrichten  des  Pat.  ein  Kollaps  ein.  Am  22.  Juni  nachmittags  erfolgte 
der  Exitus  letalis. 
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Die  klinische  Diagnose  lautete:  Multiple  Sarkomatose.  Kompression 
der  V.  CÄva  inferior.    Ascites.    Hydrothorax.    Ödeme. 

Bei  der  am  folgenden  Morgen  ausgeführten  Obduktion  erhub  ich  den 
nachstehenden  Befund: 

Mittelgroßer,  männlicher  Körper  in  schlechtem  Ernährungszustand. 
Ödeme  an  den  unteren  Extremitäten,  besonders  rechts,  am  Penis  und 
Skrotum.  Am  Skrotalsack  links  eine  strichförmige  Narbe,  leicht  einge- 
zogen, 4  cm  lang.  In  der  rechten  Skrotalhalfte  der  Hode  deutlich  zu  fühlen;  in 
der  linken  nur  eine  derbe  Resistenz.  Haut  überall  blaß,  an  den  unteren 
Partien  des  Thorax  und  an  der  Vorderseite  der  unteren  Extremitäten  ab- 
schilfernd. Augen  stark  eingesunken;  linke  Pupille  etwas  weiter  als 
die  rechte. 

Unterhautzellgewebe  außerordentlich  fettarm,  am  Abdomen  leicht 
feucht  durchtränkt.  Muskulatur  schwach  entwickelt,  ziemlich  blaß  und 
schlaff. 

Nach  Eröffnen  der  Bauchhöhle  lassen  sich  aus  dem  kleinen  Becken 
650  ccm  einer  leicht  getrübten,  gelblichen  Flüssigkeit  ausschöpfen.  Die 
Leber  überragt  den  Rippenbogen  in  der  Mittellinie  um  10,  in  der  Mam- 
millarlinie  um  6  cm.  Links  erscheint  unterm  Rippenrand  die  Vorderfläche 
des  wurstförmig  kontrahierten  Magens.  Unterhalb  von  Leber  und  Magen 
verläuft  das  Colon  transversum  in  querer  Richtung.  Das  fettarme  große 
Netz  ist  herabgeschlagen  über  die  zu  einem  Konvolat  zusammengedrängten 
Dünndarmschlingen.  Diese  sind  stark  nach  vom  gedrängt  durch  große, 
retroperitoneale  Tumormassen,  über  denen  das  Peritonaeum  stark  iniziert, 
aber  völlig  glatt  und  zart  erscheint.  Die  Tumormassen  reichen  abwärts 
bis  zum  Promontorium,  seitlich  über  die  Seitenkanten  der  Nieren  hinaus, 
aufwärts  bis  zum  Zwerchfell.  An  der  Konvexität  des  rechten  Leberlap- 
pens, der  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen  ist,  wird  die  Kapsel  durch 
einige  Tumorknoten  von  Kirschkern-  bis  Walnußgröße  vorgewölbt.  Zwerch- 
fellstand rechts  unterer  Rand  der  4.  Rippe,  links  ö.  Rippe. 

Thorax  sehr  flach,  untere  Apertur  auffallend  weit;  unterer  Teil  des 
Stemums  flach  eingedrückt.  Interkostalräume  ziemlich  weit.  Rechts  unten 
etwas  stärkere  Wölbung  als  links.  Nach  Abnahme  des  Stemums  sind 
die  Lungen  nicht  koUabiert,  liegt  der  Herzbeutel  in  dreieckiger  Gestalt 
vor.  Linke  Lunge  vom  und  seitlich  mit  dem  Herzbeutel  und  der  Brast- 
wand  verwachsen.  In  der  linken  Pleurahöhle  zirka  ^  Liter  einer  leicht 
rötlich  gefärbten,  etwas  getrübten  serösen  Flüssigkeit.  Rechte  Lunge  im 
Bereich  des  Oberlappens  flächenhaft  mit  der  Brastwand  verwachsen.  In 
der  restierenden  rechten  Pleurahöhle  geringe  Menge  klarer,  seröser  Flüssig- 
keit. Ebenso  im  Herzbeutel,  dessen  beide  Blätter  völlig  glatt  und  zart 
bis  auf  einen  Sehnenfleck  an  der  Vorderfläche  des  rechten  Ventrikels 
sind.  Herz  von  entsprechender  Größe.  Myokard  schlaff.  Aortenklappen 
gefenstert.  Foramen  ovale  geschlossen.  Anfangsteil  der  Aorta  von  ent- 
sprechender Weite,  an  der  Innenfläche  einzelne  gelblichweiße  zirkum- 
skripte Erhabenheiten.  —  Pleura  des  linken  Unterlappens,  namentlich 
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nnten  und  hinten  durch  erbsen-  bis  haseInnßgroBe,  rötlich  dnrchschiinnierade 
Tumorknoten  vorgebnekelt.  Die  größeren  Knoten  zeigen  zentral  deilen- 
artige  Einsenkungen.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  die  kleineren  grau-  bis 
schwarzrot  und  durch  einzelne  schmale  grauweißliche  Sept«n  abgeteih. 
Der  Oberlappen  ist  ziemlich  blutreich  und  nur  schwach  lufthaltig,  stark 
Ödematös.  An  verschiedenen  Stellen  finden  sich  auch  hier  mitten  im 
Parenchym  Tumorknoten  von  verschiedener  Größe ;  die  größten  opakgclb- 
lichweiß  mit  bröcklig  zerfallenem  Zentrum,  die  kleineren  wie  die  sub- 
pleuralen des  Unterlappens.  Der  Unterlappen  ist  in  den  snbpleuralen 
Partien  luftleer,  komprimiert,  dunkelrot,  im  Zentrum  schwach  luft- 
haltig, blutreich,  ödematös.  Die  rechte  Lunge  im  allgemeinen  wie  die 
linke;  nur  finden  sich  hier  auch  im  Unterlappen  mitten  im  Parenchym 
einzelne  bis  haselnußgroße  Tumorknoten;  die  subpleuralen  Knoten  sind 
meist  größer  als  die  links.  Bronchialschleimhaut  gerötet.  Bronchialdräsen 
rechts  vergrößert,  vollkommen  durchsetzt  von  weichen,  teils  gelblichweißen, 
bröckligen,  teils  dunkelroten  Tumormassen. 

An  der  linken  Halsseite  und  in  der  linken  Supraklavikulargrube 
stark  vergrößerte,  zum  Teil  bis  halbapfelgroße  Lymphdrüsen,  die  völlig 
durchsetzt  sind  von  matschig  weichen  oder  bröckligen,  opakgelblichen  Tumor- 
massen. Schilddnise  entsprechend  groß,  ohne  Besonderheiten.  Zwisciien 
Ösophagus  und  Trachea  ziemlich  große,  von  weichen  Tumormassen  durch- 
setzte Lymphdrüsen. 

Milz  mit  der  Umgebung  stark  verwachsen.  Kapsel  fibrös  verdickt 
Substanz  ziemlich  blutarm,  Pulpa  wenig  abstreifbar.  Trabekel  deutlich. 
Mesenterium  fettarm,  Drüsen  klein,  weich,  gleichmäßig  blaßgrangelblich. 
Linke  Niere  durch  die  erwähnten  retroperitonealen  Tumormassen  stark  nach 
oben  verdrängt,  von  entsprechender  Größe,  ohne  Besonderheiten.  Rechte  Niere 
ebenso.  Beide  Nierenbecken  erweitert,  rechts  stärker  als  links.  Im 
starkkontrahierten  Magen  grünlichschleimiger  Inhalt;  Schleimhaut  gefaltet 
blaß.  Duodenalschleimhaut  gallig  gefärbt'  Im  Dünndarm  dünnbreiige 
Chymusmassen,  Schleimhaut  stark  injiziert  ^  Im  Dickdarm  weicher,  geballter 
Kot,  Schleimhaut  ebenfalls  blutreich.  —  Die  Leber  wiegt  4180  g.  Nament- 
lich der  rechte  Lappen  stark  vergrößert  (19:26:16  cm),  der  linke  erscheint 
wie  eine  Appendix  des  rechten.  Im  rechten  Lappen  Tumorknoten  von 
Erbsen-  bis  weit  über  Apfelgröße.  Die  kleinen  fleckiggrau-  und  dnnkehot 
durchzogen  von  gelblichweißen  Septen,  die  großen  im  Zentrum  breiig 
zerfallen,  opakgelblich  mit  dunkelroten  Einlagerungen.  Das  auf  der 
Schnittfläche  tiefer  als  die  Tumorknoten  liegende  Leberparenchym  zeigt 
Kompressionserscheinungen,  durch  die  die  acinöse  Zeichnung  verzerrt 
erscheint.  Im  linken  Lappen  nur  kleine  Knoten,  die  subkapsulär  liegen 
und  auf  dem  Durchschnitt  fleckiggelblich  und  dnnkelrot  sind.  In  der 
Gallenblase  dunkle,  zähflüssige  Galle;  Gallen wege  durchgängig. 

Die  retroperitonealen  Tumormassen  werden  im  Zusammenhang  mit 
den  Beckenorganen  herausgenommen.  Die  Aorta  abdominalis  und  die 
Vena  cava  inferior  sind  vollständig  von  den  konfluierenden  Massen  um- 
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scheidet.  In  der  Cava  findet  sich  ein  4  cm  unterhalb  der  Leber  be- 
ginnender und  in  die  Uiacae  sich  fortsetzender  Pfropf,  der  an  der  Wand 
haftet  und  aus  graurötlichen  und  gelblichen,  zentral  erweichten  Massen 
besteht.  Die  Aorta  und  ihre  Äste  zeigen  völlig  glatte  und  zarte  Innen- 
fläche. Die  Tumormassen  selbst  sind  stark  zerfallen,  teils  graugelblich 
mit  ockergelben  und  dunkelroten  Einsprenkelungen,  teils  graurötlich  mit 
großen  dunkelroten  Flecken;  im  großen  Ganzen  sind  die  Schnittflächen 
außerordentlich  bunt  Die  Lymphdrüsen  längs  der  Iliacalgefäße,  sowie 
die  Inguinaldrüsen  sind  einzeln  und  in  Paketen  geschwollen,  weich  und 
ebenfalls  von  bunten  Tumormassen  durchsetzt  —  Linker  Hode,  Nebenhode 
und  Samenstrang  fehlen.    Rechte  Genitalien  ohne  Besonderheiten. 

Leichendiagnose:  Operativer  Defekt  des  linken  Hodens.  Meta- 
statische  Tumoren  in  den  Inguinal-,  Becken-,  Retroperitoneal-,  Mediastinal-, 
Bronchial-,  Supraklavikular-  und  Zervikal-Lymphdrnsen,  in  der  Leber,  in  den 
Lungen.  Einbruch  in  die  Vena  cava  inferior  mit  anschließender  Throm- 
bose.   Ascites.     Hydrothorax  sin.     Mäßige   beiderseitige  Hydronephrose. 

An  dem  durch  die  Operation  gewonnenen  Präparate,  das  dem 
Pathologischen  Institute  am  18.  Februar  1905  zuging,  war  die  Form 
des  Hodens  vollkommen  erhalteö.  Der  Hode  war  etwa  gänseei- 
groß  und  wurde  von  der  intakten  Tunica  vaginalis  propria  über- 
zogen. Ihm  lag  der  anscheinend  nicht  veränderte  Nebenhode 
in  normaler  Weise  an;  das  isolierte,  mitexstirpierte  Vas  deferens 
zeigte  makroskopisch  keine  Veränderung.  Die  Tunica  vaginalis 
propria  des  Hodens  hatte  überall  eine  glatte,  feuchte  Beschaffenheit 
nnd  die  durch  die  darunter  liegende  Albuginea  bedingte  grauweiß- 
liche Farbe.  Auf  einem  Querschnitt  durch  die  Mitte  des  Hodenö 
zeigte  es  sich,  daß  das  Zentrum  von  einer  bunten  Geschwulstmasse 
eingenommen  wurde,  während  die  Hodensubstanz  selbst  gegen 
die  Albuginea  in  der  Richtung  des  Scheidenhautsackes  verdrängt 
war  und  hier  sichelförmig,  fast  überall  scharf  abgegrenzt,  in  einer 
bis  f  cm  breiten  Schicht  den  Tumor  umfaßte.  Dieser  setzte  sich 
aus  sehr  verschieden  großen  Knötchen  und  Knoten  zusammen, 
die  durch  verschieden  breite  bindegewebige  Züge  auseinanderge- 
halten und  gegen  die  Hodensubstanz  abgegrenzt  wurden.  Die 
einzelnen  Tumorknoten  differierten  stark  untereinander  in 
Farbe  und  Konsistenz :  die  größten  (bis  über  erbsengroßen)  waren 
weich  oder  bröcklig  und  opakgelblich  mit  ockergelben  und  dunkel- 
roten Fleckchen;  die  kleineren  zeigten  entweder  eine  elastische 
Konsistenz  und  graugelbliche  homogene  Beschaffenheit,  oder  sie 
waren  ziemlich  derb  graurötlich  mit  dunkelroten  Einlagerungen. 
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Stellenweise  fanden  sich  gelbliche  Pigmentierungen  im  bindegewebi- 
gen Stroma.  Einzelne  Knoten  machten  den  Eindruck  von  dicht 
zusammengeballten  papillären  Wucherungen,  ähnlich  wie  man  sie 
bei  Mammatumoren  beobachten  kann.  —  Weitere  Querschnitte 
zeigten  überall  analoge  Bilder.  In  den  Kopf  des  Nebenhodens 
schien  der  Tumor  eingewachsen  zu  sein. 

Nach  der  Fixierung  in  Formol  wurde  der  Tumor  mit  Hoden 
und  Nebenhoden  in  eine  Anzahl  querer  Scheiben  zerlegt,  die  dann 
halbiert  und  sämtlich  in  Paraffin  oder  Zelloidin  eingebettet  wurden. 
Von  den  so  erhaltenen  Blöcken  wurden  möglichst  zahlreiche  Schnitte 
nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt  und  auf  teratoide  Tumor- 
bestandteile untersucht. 

Entsprechend  dem  honten  makroskopischen  Aussehen  des  Tumors 
fanden  sich  mikroskopisch  entweder  ganze  Tumorknoten  oder  Teile  der- 
selben in  mehr  oder  weniger  weit  vorgeschrittener  Nekrose  und  von 
Blutextravasaten  durchsetzt;  in  der  Regel  waren  die  größeren  Knötchen 
am  meisten  verändert,  während  die  kleineren  noch  die  ursprüngliche 
Struktur  erkennen  ließen.  Da  diese  letztere  fiberall  da,  wo  das  Tumor- 
gewebe erhalten  war,  sich  als  die  gleiche  erwies,  sehe  ich  von  einer 
detaillierten  Beschreibung  der  einzelnen  Tumorabschnitte  ab  und  beschränke 
mich  darauf,  an  der  Hand  der  Befunde  eine  summarische  Darstellung  zn 
geben,  indem  ich  von  den  einfachsten  Formen  der  Geschwulstentwicklong 
ausgehe. 

Oberall  finden  sich  zwischen  sehr  viel  komplizierter  gebauten  Steilen 
größere  und  kleinere  Hohlräume,  im  Querschnitt  meist  rundlich  oder 
oval,  ausgekleidet  von  ziemlich  dicht  gedrängten  kubischen  Zellen.  Das 
Lumen  ist  entweder  leer  oder  teilweise  mit  kömig  geronnenen  Massen 
angefüllt.  Die  Zellen  besitzen  einen  relativ  großen,  kurzovalen  Rem, 
der  bläschenförmig  ist  und  ein  oder  mehrere  Chrom atinbröckel  enthält: 
das  Protoplasma  ist  meist  hell  und  ohne  Kömelung.  Die  Zellen  bilden 
eine  einfache  Schicht  und  sitzen  ohne  deutliche  Basalmembran  dem  um- 
gebenden, ziemlich  kernreichen  Bindegewebe  auf,  das  zahlreiche  Bint- 
kapillaren  führt  Zuweilen  sieht  man  an  einer  Stelle  des  drüsenähnlichen 
Hohlraums  die  auskleidenden  Zellen  sich  in  mehreren  Lagen  buckelartig 
gegen  das  Lumen  vordrängen;  dann  sind  meist  in  einer  oder  der  andern 
Zelle  mitotische  Kernteilungsfiguren  nachzuweisen.  Diese  von  einem 
Punkte  der  Zirkumferenz  ausgehende  Zellwucherung  kann  fortschreiten, 
so  daß  schließlich  das  ganze  Lumen  mit  Zellen  ausgefällt  und  damit  ein 
solider  Zellhaufen  gebildet  ist,  in  dem  nur  die  regelmäßige  Anordnnng 
der  peripherischen  kubischen  Zellen  an  die  ursprüngliche  Drüsenform 
erinnert.  Zwischen  derartigen  soliden  Haufen,  die  bisweilen  beträchtliche 
Größe  erreichen,  und  den  einfachen  drüsenartigen  Hohlräumen  finden 
sich  alle  Obeigangsstnfen;  so  sieht  man  gar  nicht  selten  Hohlräume  mit 
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kubischem  Epithel  aasgekleidet,  in  deren  Lnmen  ein  solider  isolierter 
Zellhanfen  liegt,  die  schräg  im  Schnitt  getroffene,  gegen  das  Lumen 
gerichtete  Zeilproliferation. 

Die  Regel  scheint  dieser  Modus  des  Weiterwuchems  aber  nicht  zu 
sein.  Sehr  viel  häufiger  findet  man  vieiraehr,  daß  gleichzeitig  mit  der 
an  einer  oder  mehreren  Stellen  der  Peripherie  beginnenden  Zellwuchemng 
von  dem  umgebenden  Bindegewebe  her  sich  Kapillaren  und  Bindegewebs- 
zellen in  die  proliferierende  Stelle  einsenken  und  mit  ihr  in  der  Weise 
weiterwuchern,  daß  nunmehr  sich  ein  blntgeläßhaltiger,  bindegewebiger 
Stock,  auf  dem  sich  die  auskleidenden  kubischen  Zellen  gruppieren, 
gegen  das  Lumen  des  Hohlraums  vorschiebt.  In  der  weiteren  Entwicklung 
gibt  die  Kapillare  Seitenzweige  ab,  die  wiederum  von  den  kubischen 
Zellen  bedeckt  werden.  So  kann  von  einer  Stelle  der  Wand  des  ur- 
sprünglichen Hohlraums  aus  sich  ein  weitverästelter  papillärer  Sproß  in 
das  Lumen  hinein  erstrecken  und  dasselbe  mehr  oder  weniger  ausfüllen. 
Komplizierter  werden  die  Verhältnisse  noch  dadurch,  daß  analoge  Vor- 
gänge an  mehreren  Stellen  der  Peripherie  auftreten  und  später  sich  dann 
die  Verzweigungen  verschiedener  Vorwucherungen  filzartig  verflechten, 
wobei  das  Lumen  meist  völlig  ausgefüllt  erscheint  Bei  den  Wucherungs- 
prozessen bewahren  die  Zellen  durchaus  ihren  Charakter;  sie  behalten 
ihre  kubische  Gestalt,  ihr  blasses  Protoplasma  und  ihren  ovalen,  bläschen- 
förmigen Kern.  Sie  bekleiden  stets  die  neugebildeten  Oberflächen,  und 
zwar  meist  in  einfacher  Lage.  Dabei  sitzen  sie  häufig  direkt  dem  En- 
dothel der  Kapillarverzweigungen  außen  mantelartig  auf;  doch  finden 
sich  auch  nicht  selten  zwischen  Kapillarwand  und  den  Zellen  einzelne 
Bindegewebsfäserchen  mit  Kernen,  oder  die  Zellen  werden  durch  eine 
Flüssigkeitsansammlung  von  dem  Kapillarendothel  getrennt.  Bei  der 
gegen  das  Lumen  gerichteten  Proliferation  scheint  gleichzeitig  eine  Ver- 
größerung des  ganzen  Hohlraums  stattzufinden;  jedenfalls  übertreffen  die 
mit  verzweigten  Vorwucherungen  versehenen  Hohlräume  oft  weit  in  ihrem 
Durchmesser  die  zuvor  erwähnten  einfachen,  drüsenartigen  Gebilde.  Häufig 
findet  man  selbstverständlich  in  einem  Schnitte  nicht  die  Ausgangstelle  der 
Proliferation  an  der  Zirkumferenz;  man  sieht  dann  einen  großen  Hohl- 
raum, der  allseitig  von  kubischen  Zellen  ausgekleidet  wird,  und  in  seinem 
Lnmen  mehr  oder  weniger  dicht  gedrängt  die  verschiedensten  Längs-, 
Quer-  und  Schrägschnitte  von  Kapillaren,  die  mantelartig  von  den  gleichen 
kubischen  Zellen  umgeben  werden.  In  dem  restierenden  Lumen  finden 
sich  häufig  bröcklig  oder  kömig  geronnene  Massen  und  Zelldetritus 
mit  einzelnen  Leukocyten  und  roten  Bhitkörperehen.  Wird  das  Lnmen 
völlig  ausgefüllt  durch  die  proliferierten  Kapillaren  mit  ihren  Zellmänteln, 
so  ist  stets  doch  noch  der  einfache  kubische  Zellbelag  an  der  Peripherie 
nachweisbar  als  Dokument  für  den  ursprünglich  einfachen  Hohlraum,  in 
den  hinein  die  Proliferation  stattgefunden  hat. 

Derartige  Hohlräume  mit  den  verschiedensten  Stadien  der  papillären 
Wucherung  liegen  meist  dichtgedrängt  beieinander,   nur  getrennt  durch 


394 

schmale,  septenartige,  gefäßreiche  Bindegewebsbündel  und  bilden  so  die 
größeren  nnd  kleineren  Tumorknötchen,  die  ihrerseits  wieder  von  breiteren 
Bindegewebsmassen  umschlossen  und  auseinandergehalten  werden.  In 
den  letzteren  kommen  hin  und  wieder  auch  einzelne  Hohlräume  vor,  die 
entweder  drüsenartig  sind  mit  einfachem  kubischem  Zellbelag  oder  mehr 
oder  weniger  verzweigte  Vorwucherungen  zeigen.  Außerdem  finden  sich 
aber  an  einzelnen  Stellen  auch  meist  schmale,  spaltförmige  Hohlräume, 
oft  langgestreckt  und  mehrfach  verästelt,  die  von  endothelartigen  Zellen 
ausgekleidet  werden  und  homogen  oder  feinkörnig  geronnenen  Inhalt  mit 
vereinzelten  weißen  Blutkörperchen  aufweisen.  Ganz  selten  bilden  der- 
artige Gebilde  größere  Zysten,  wie  sie  schon  bei  der  makroskopischen 
Betrachtung  aufgefallen  waren.  Bisweilen  sieht  man  in  den  mit  Endothel 
ausgekleideten  Hohlräumen  solide  Haufen  von  Tumorzellen  oder  einzelne 
Kapillarschlingen  mit  mantelartigem  Zellbelag. 

In  den  größeren  Tumorknoten  sieht  man,  wie  schon  erwähnt,  häufig 
größere  Partien  bereits  in  völlig  nekrotischem  Zustand.  Die  Nekrose 
kann  dabei  entweder  Teile  der  papillären  Proliferation  eines  HoUramns 
betreffen,  oder  der  ganze  Inhalt  ist  in  Nekrose  übergegangen.  Dann  sieht 
man  zuweilen  die  peripherischen  kubischen  Zellen  des  Hohlraums  in 
ganzer  Reihe  noch  erhalten,  während  das  Lumen  von  bröckligem  Detritus 
mit  zahlreichen  Kerntrümmern  und  roten  und  weißen  Blutkörperchen  ein- 
genommen wird.  Manchmal  ist  in  den  nekrotischen  Massen  noch  das 
bindegewebige  Gerüst  der  Proliferation  angedeutet  und  hier  nnd  da  eine 
blutgefüllte  Kapillare  zu.  sehen.  In  andern  Tumorknoten  überwiegen  Blu- 
tungen; dann  findet  man  meist  in  den  Wänden  der  Hohlräume  mehr  oder 
weniger  reichliche  Pigmentablagerung.  In  den  größten  Knoten  erstreckt 
sich  die  Nekrose  oder  Blutung  meist  über  verschiedene  Hohlräume  hinaus, 
so  daß  nur  die  bindegewebigen  Septen  eine  Andeutung  der  früheren 
Struktur  noch  geben.  Gar  nicht  selten  findet  man  mitten  umgeben  von 
nekrotischen  Massen  oder  Blutextravasaten  noch  einzelne  gut  erhaltene 
Kapillarschlingen  mit  ebenfalls  intakten  Zellmänteln. 

Gerade  in  den  Herden  mit  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Nekrose 
und  Blutung  finden  sich  Veränderungen,  die  auf  den  ersten  Blick  an 
Bilder  des  malignen  Ghorionepiihelioms  erinnern.  Man  sieht  langgestreckte 
Protoplasmamassen,  die  sich  mit  Eosin  ziemlich  intensiv  färben  und  oft 
eine  große  Anzahl  chromatinreicher  Kerne  von  verschiedenen  Formen 
enthalten  (Fig.  1,  Taf.  XI).  In  ihnen  sind  bisweilen  blassere  Vakuolen  vor- 
handen; nicht  selten  kann  man  eingewanderte  oder  eingeschlossene 
andere  Zellen,  Leukozyten  nnd  rote  Blutkörperchen  in  ihnen  beobachten. 
Ihre  Gestalt  ist  außerordentlich  verschieden.  Außer  langen  bandartigen 
und  verzweigten  Gebilden  kommen  große  rundliche  oder  ovale  Kom- 
plexe vor.  Liegen  diese  kornreichen  Protoplasmamassen  in  der  Nach- 
barschaft von  Resten  der  Wucherung  heller  kubischer  Zellen  mit 
bläschenförmigen  Kernen,  so  kommen  chorionepitheliomähnliche  Bilder  zu- 
stande. 
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Bei  näherer  Betrachtung  solcher  Stellen,  die  übrigens  nur  spärlich 
zu  finden  sind,  fällt  sofort  die  Beziehung  zwischen  den  synzytialen  Ge- 
bilden und  den  Blutkapillaren  auf.  Zuweilen  sieht  man  zwischen  den 
sonst  unveränderten  Endothelien  einer  Kapillare  eine  intensiver  gefärbte 
mebrkemige  Protoplasmamasse,  die  meist  gegen  das  Lumen  etwas  vor- 
springt, oder  es  wird  ein  Teil  der  Zirhumferenz  von  einem  vielkernigen 
Syncydum  gebildet,  während  die  übrigen  Endothelien  auch  bereits  ge- 
schwollen und  ihre  Kerne  vergrößert  und  dunkler  gefärbt  erscheinen* 
(Fig.  2,  Taf.  XI).  In  andern  Fällen  erstreckt  sich  eine  polymorphe  Proto- 
plasmamasse ohne  Zellgrenzen  von  einer  Stelle  der  Innenfläche  aus 
polypös  in  das  Lumen  der  Kapillare,  die  mehr  oder  minder  stark  er- 
weitert ist,  hinein  (Fig.  3,  Taf.  XI).  öfters  trifft  man  bei  solchen  Ver- 
änderungen nicht  den  Zusammenhang  zwischen  Kapillarwand  und  Proto- 
plasmamasse im  Schnitt;  dann  scheint  eine  große  syncytiale  Riesenzelle 
frei  im  Lumen  der  erweiterten  Kapillare  zu  liegen.  In  wieder  anderen 
Fällen  sieht  man  quer  oder  schräg  getroffene  Hohlräume,  die  ganz  oder 
zum  Teil  mit  Blut  angefüllt  sind,  rings  von  verschieden  breiten  dunkel 
tingierbaren  Protoplasmamassen  mit  zahlreichen  polymorphen  und  zum 
Teil  pyknotischen  Kernen  umgeben;  dabei  bildet  stets  das  Syncytium  die 
innere  Auskleidung  des  Hohlraums,  während  man  bei  dem  mantelartigen 
Herantreten  der  kubischen  Tumorzellen  an  die  Kapillarwand  stets  zwischen 
den  Zellen  und  dem  Kapillarlumen  die  Endothelauskleidung  noch  deutlich 
nachweisen  kann  (Fig.  4,  Taf.  XI).  Von  den  protoplasmatischen  Masseh, 
die  Bluträume  unregelmäßig  ringförmig  umgeben,  erstrecken  sich  bis- 
weilen kürzere  oder  längere  Ausläufer  nach  außen  sprossenartig  in  die 
Umgebung  (Fig.  5,  Taf.  XI);  werden  solche  Fortsätze  allein  im  Schnitte 
getroffen,  so  erscheinen  synzytiale  Bänder  oder  Klumpen  ohne  Zusammen- 
hang mit  dem  Gefäßsystem.  Schneidet  man  aber  durch  solche  Stellen 
lückenlose  Serien,  so  wird  sich  stets  ein  Punkt  finden,  an  dem  die 
Protoplasmamassen  mit  einer  Blutkapillare  zusammenhängen.  In  direkter 
Beziehung  zu  den  perivaskulären  Zellen  der  Geschwulstwucherung  scheinen 
die  syncytialen  Gebilde  keinesfalls  zu  stehen.  Auch  finden  die  letzteren 
sich,  wie  erwähnt,  meist  nur  da,  wo  in  den  Tumormassen  bereits  regressive 
Metamorphosen  um  sich  gegriffen  haben.  Ganz  vereinzelt  werden  sie 
auch  an  Kapillaren  in  dem  die  einzelnen  Tumorherde  umgebenden  Binde- 
gewebe beobachtet  und  zwar  dann  stets  in  Partien,  die  ödematös  gequollen 
und  gelockert  erschienen.  — 

Das  Stroma  der  Geschwulst  bietet  in  bezug  auf  seinen  Kernreichtum 
recht  wechselnde  Bilder.  Während  die  breiteren  Septen  zwischen  den 
einzelnen  Tumorknoten  meist  aus  kemarmem  breitfaserigen  Bindegewebe 
mit  ziemlich  reichlichen  größeren  Blutgefäßen  bestehen,  ist  an  anderen 
Stellen  zwischen  und  innerhalb  kleinerer  Geschwulstherde  das  Stroma 
oft  außerordentlich  zellreich.  Züge  von  länglichen  Spindelzellen,  die  sich 
dicht  mit  ihren  Langseiten  aneinander  legen,  werden'  durchzogen  von 
zahlreichen   Kapillaren.     Auch   in  der  Nachbarschaft  größerer  Nekrose- 
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herde  zeigt  sich  häufig  der  Charakter  eines  jnngeii  Grannlationsgewebes, 
und  man  gewinnt  den  Eindruck,  als  ob  dieses  sich  an  die  Stelle  des 
zugrunde  gegangenen  Tumorparenchyms  setzen  wolle.  Dieser  Eindruck 
wird  noch  dadurch  bestärkt,  daß  man  stellen  weis  große  von  straffem 
Bindegewebe  umgrenzte  Räume  antrifft,  die  zum  größten  Teil  von  solchem 
jungen  Granulationsgewebe  ausgefüllt  werden  und  nur  noch  spärliche 
Reste  nekrotischer  Massen  und  erhaltener  Tumorzellverbände  enthalten. 
An  anderen  Stellen  finden  sich  mitten  im  ziemlich  derben  Bind^ewebe 
lockere,  anscheinend  ödematöse  Herde;  um  die  Gefäße  sind  hier  und  da 
ziemlich  dichte  Rundzellenanhäufungen  zu  beobachten.  —  Die  Hoden-  und 
Nebenhodenkanäichen  zeigen  starke  Kompressionserscheinungen;  stellen- 
weise ist  ihr  Epithel  zugrunde  gegangen.  Bisweilen  sieht  man  mitten 
im  Hodenparenchym  einen  scharf  abgegrenzten  Geschwulstherd.  Im  Neben- 
hoden hat  ein  diffuseres  Einwachsen  der  Geschwulstmassen  stattgefunden. 
Ziemlich  zahlreich  sind  Lymph-  und  Blutgefäße  mit  Geschwulstthromben. 
Hin  und  wieder  trifft  man  aufgeschichtete,  anscheinend  in  Gewebsspalten 
des  Bindegewebes  liegende,  dunkel  mit  Haematoxylin  färbbare  Gebilde 
vom  Aussehen  der  Corpora  amylacea.  — 

Trotz  der  Untersuchung  außerordentlich  zahlreicher  Schnitte  aus 
den  verschiedensten  Stellen  des  ganzen  Präparates  wurden  nirgends  Bilder 
angetroffen,  die  es  wahrscheinlich  oder  auch  nur  möglich  erscheinen 
ließen,  daß  in  diesem  Falle  ein  Teratom  vorliege.  Es  handelte  sich  viel- 
mehr überall  um  eine  einheitlich  gebaute  Geschwulst  mit  ausgesprochen 
perivaskulärem  Wachstum,  mit  Neigung  zu  Nekrosen  und  Blutungen  nnd 
mit  eigenartigen  Veränderungen  am  Endothel  der  Blutkapillaren. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreicher  Metastasen  in  Lungen. 
Leber  und  verschiedensten  Lymphdrüsen  bestätigte  diese  Befunde  durch- 
aus. In  den  Metastasen  sind  die  regressiven  Metamorphosen  noch  aus- 
gesprochener als  im  Primärtumor.  Nur  in  den  kleinen  Knoten  in  den 
Lungen  und  in  der  Leber  ist  die  Struktur  des  Tumors  wenigstens  in  den 
Randpartien  noch  deutlich  zu  erkennen,  während  die  größeren  und  alle 
Lymphdrüsenmetastasen  fast  völlig  nekrotisch  und  von  großen  Blutextra- 
vasaten  durchsetzt  erscheinen. 

In  den  kleinen  metastatischen  Knoten  der  Leber  finden  sich  wieder 
durch  Bindegewebszüge  getrennte  Haufen  von  Tumormassen,  bestehend 
aus  vielfach  verzweigten  Blutkapillaren,  deren  Außenseite  mantelartig  die 
kubischen  Tumorzellen  mit  hellem  Protoplasma  und  bläschenartigem  Kern 
aufsitzen.  Die  Zellen  liegen  hier  lockerer  nebeneinander,  einzelne  haben 
sich  abgelöst  und  liegen  frei  in  den  von  den  Kapillaren  durchzogenen 
Hohlräumen.  So  dicht  gedrängte  mit  Zellmänteln  umgebene  Ge^- 
wucherungen  wie  im  Hodentumor  sind  nirgends  zu  finden.  Das  zwischen 
den  einzelnen  Tumorherden  befindliche  Bindegewebe  ist  oft  stark  ödematös 
durchtränkt;  in  ihnen  sind  stellenweise  in  Spalten  solide  Anhäufungen 
von  Tumorzellen  und  vereinzelt  drüsenartige  Hohlräume  mit  einfachem 
kubischen  Zellbelag  zu  beobachten.     Die  zentralen  Herde  sind  auch  in 
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den  kleinsten  Metastasen  meist  nekrotisch  und  bestehen  ans  kleinkörnigem 
Detritus  mit  Leukocyten  nnd  zahlreichen  roten  Blatkörperchen ;  znweilen 
sind  die  Kapillaren  erhalten,  während  die  eigentlichen  Tnmorzellen  völlig 
zngmnde  gegangen  sind,  so  daß  man  ans  deren  Verlan!  noch  die  ur- 
sprüngliche Straktnr  erkennen  kann.  Manchmal  finden  sich  in  einem 
sonst  nekrotischen  nnd  durchbluteten  Herd  noch  einzelne  Kapillardurch- 
schnitte, umgeben  von  locker  aufsitzenden  Tumorzellen.  Hin  und  wieder 
sieht  man  an  den  Kapillaren  in  nekrotischen  oder  noch  erhaltenen  Her- 
den Wucherung  der  Endothelien  zu  S3mcytialen  B&ndem;  selten  sind 
scheinbar  isolierte  mehrkemige  Protoplasmamassen,  die  wie  grofie  Riesen- 
zellen in  Spalten  des  Bindegewebes  liegen  oder  von  nekrotischen  Massen 
umschlossen  werden. 

Sehr  eigentümliche  Bilder  finden  sich  da,  wo  das  Lebergewebe 
an  die  Knoten  angrenzt.  Die  Leberzellenbalken  zeigen  Kompressions- 
erscheinungen und  sind  meist  konzentrisch  an  den  Rändern  der  Metastasen 
angeordnet.  Ihnen  oft  direkt  angelagert  sieht  man  nun  große  syncytiale 
Gebilde,  deren  Protoplasma  sich  wie  das  der  Leberzellen  färbt,  deren 
Kerne  aber  ganz  unregelmäßig  geformt  und  außerordentlich  wechselnd 
in  ihrem  Chromatingehalt  sind.  Im  Protoplasma  finden  sich  größere  und 
kleinere  Vakuolen,  häufig  mit  einzelnen  roten  Blutkörperchen  und  poly- 
morphkernigen Leukocyten  gefüllt.  Oft  umschließen  auch  diese  syncytialen 
Massen  größere  blutgefüllte  Hohlräume  oder  bilden  mehr  oder  weniger 
polypenartig  vorspringend,  einen  Teil  der  Wandung  eines  kapillären  Blut- 
gefäßes (Fig.  6,  Taf.  XI).  Diese  Gebilde  scheinen  manchmal  in  die  an- 
grenzenden Leberbalken  kontinuierlich  überzugehen;  die  Bluträume,  mit 
denen  sie  in  Beziehung  stehen,  lassen  sich  znweilen  zwischen  die  be- 
nachbarten Leberzellen  weiter  verfolgen.  Dieselben  Syncytien  finden  sich 
auch  stellenweise  gegen  das  Zentrum  des  metastatischen  Knotens  weiter 
vorgeschoben  und  können  dann  dicht  an  die  eigentlichen  Tumorzellen 
herantreten.  Ihre  Form  ist  sehr  unregelmäßig;  neben  großen  ovoiden 
Massen  sieht  man  langausgezogene  Bänder  und  zackige  Gebilde  mit 
kürzeren  oder  längeren  Ausläufern;  zuweilen  beobachtet  man  in  ihnen 
gewaltige,  meist  stark  chromatinreiche  Kemmonstren. 

Zunächst  kann  man  sich  bei  Betrachtung  dieser  Gebilde  des  Eindrucks 
nicht  erwehren,  daß  es  sich  um  gewucherte  und  zu  syncytialen  Massen 
verschmolzene  Leberzellen  handelt.  Bei  näherer  Untersuchung  der  viel- 
fachen Beziehungen  zwischen  ihnen  und  den  Blutkapillaren  kommt  man 
aber  zu  der  Ansicht,  daß  diese  Syncytien  mit  den  im  primären  Tumor 
beobachteten  zu  identifizieren  sind,  zumal  sich,  wenn  auch  spärlich, 
ganz  analoge  Bilder  in  den  kleinen  Lungenmetastasen  und  in  retroperi- 
tonealen  Lymphdrüsen  nachweisen  lassen. 

Sowohl  in  der  Leber  wie  in  den  Lungen  finden  sich  häufig  kleinere 
und  größere  Gefäße  mit  Geschwulstmassen  verstopft.  In  der  Leber  sind 
es  hauptsächlich  Äste  der  Pfortader;  in  den  Lungen  perivaskuläre  und 
peribronehale   Lymphgefäße.     Auch   in    den   LymphbaJmen   der   Pleura 
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sieht  man  öfters  Geschwulstmassen.  In  den  Lungenmetastasen  ist  das 
Bindegewebe  stellenweise  stark  ödematös  durchtränkt.  An  den  Kapillaren 
solcher  Abschnitte  beobachtet  man  zuweilen  ähnliche  syncytiale  Ver- 
änderungen wie  an  denen  der  Lebermetastasen.  —  Am  weitesten  vor- 
geschritten '  sind  die  regressiven  Veränderungen  in  den  Lymphdrüsen- 
metastasen.  Auf  große  Strecken  hin  findet  man  hier  überhaupt  keine 
Tumorzellen  mehr  oder  nur  kleine  Häufchen  locker  um  eine  Kapillare 
gruppiert.  Die  ganze  Substanz  ist  nekrotisch  zerfallen  zu  feinkörnigem 
Detritus  und  durchsetzt  von  roten  Blutkörperchen,  denen  polymorph- 
kernige Leukocyten  beigemengt  sind.  An  einzelnen  Stellen  sind  auch 
hier  syncjrtiale  Protoplasmamassen  nachzuweisen,  die  zum  Teil  auch  der 
Nekrose  anheimgefallen  sind. 

Überall  in  den  Metastasen,  wo  sich  noch  erhaltenes  Geschwulst- 
gewebe vorfindet,  zeigt  dieses  dieselbe  einheitliche  Struktur,  wie  im 
primären  *Tumor;  nirgends  waren  Bilder  vorhanden,  die  die  Diagnose 
auf  eine  teratoide  Neubildung  gerechtfertigt  hätten. 

Bevor  ich  auf  die  Besprechung  des  histologischen  Befundes 
dieser  Geschwulstbildung  etwas  näher  eingehe,  lasse  ich  noch  die 
Beschreibung  eines  weiteren  Falles  folgen,  der  weitgehende  Über- 
einstimmungen mit  diesem  zeigt,  so  daß  ich  mich  bei  der  Schilde- 
rung der  mikroskopischen  Verhältnisse  kurz  fassen  kann. 

Fall  n. 

Am  4.  März  1905  wurde  dem  hiesigen  Institut  von  auswärts  ein 
Hodentumor  zur  Untersuchung  übersandt.  Die  Geschwulst  entstammte 
dem  rechten  Hoden  eines  34  jährigen  Mannes  und  entwickelte  sich  an- 
geblich im  Anschluß  an  ein  Trauma.  Wenige  Tage  nach  der  ersten 
Operation  mußte  eine  zweite  vorgenommen  werden,  da  sich  bereits  Rezi- 
dive  im  Samenstrang  entwickelt  hatten.  Bald  danach  sollen  Metastasen 
in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  zu  konstatieren  gewesen  sein.  -- 
Weitere  Einzelheiten  über  den  Verlauf  dieses  Falles  vermochten  wir  nicht 
zu  eruieren. 

Das  durch  die  erste  Operation  (Kastration)  gewonnene  Präparat 
zeigte  schon  makroskopisch  ein  ganz  dem  des  ersten  Falles  analoges 
Bild.  Der  mit  seinen  Häuten  exstirpierte  Hoden  war  etwa  hfihnereigrofl, 
während  der  Nebenhoden  und  der  mit  entfernte  unterste  Teil  des  Samen- 
stranges keine  Veränderung  aufwiesen.  Durch  die  völlig  glatte  Tnnica 
vaginalis  propria  des  Hodens  schimmerten  an  verschiedenen  Stellen  teils 
dunkelrote,  teils  rostbraune,  teils  gelbliche  Flecken  hindurch,  dazwischen 
war  die  normale  bläulichweiße  Farbe  erhalten.  Auf  Querschnitten  durch 
den  Hoden  imd  Nebenhoden  sah  man  nur  hier  und  da  noch  erhaltene 
Reste  der  Hodensubstanz,  meist  gegen  die  Peripherie  an  die  zum  Teil 
völlig  erhaltene  Albnginea  herangedrängt.    Im  übrigen  wurden  die  queren 
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Schnittfläcben  eiogenommen  von  Tamormassen,  die  wieder  ein  sehr  buntes 
Bild  darboten.  Umgeben  und  getrennt  von  weißlichen  faserigen  Zügen 
wechselnder  Breite  fanden  sich  Tumorknoten  von  verschiedener  Größe, 
Konsistenz  und  Farbe.  Die  größten  waren  bis  haselnußgroß  und  zeigten 
ein  dunkelrotes  bis  schwarzrotes  Aussehen  und  weiche  Konsistenz.  Andere 
viel  härtere  waren  rostbraun,  zuweilen  mit  graurötlichen  weicheren  Ein- 
lagerungen; wieder  andere  zeigten  bröcklige  Beschaffenheit  und  gelbliche 
Farbe.  Die  kleinsten  Massen,  die  häufig  als  schmale  Streifen  oder 
Knötchen  in  das  Bindegewebe  eingeschlossen  waren,  hatten  ein  markig- 
graurötliches  Aussehen.  Die  Tumormassen  traten  stellenweise  dicht  an 
die  Tunica  vaginalis  propria  heran,  zwischen  den  Resten  der  Hoden- 
substanz sich  vorschiebend.  Der  Nebenhoden  erschien  auf  den  Quer- 
schnitten ohne  Veränderung. 

Der  Tumor  wurde  wiederum  in  eine  Anzahl  querer  Scheiben  zerlegt ; 
diese  wurden  halbiert  und  in  Paraffin  oder  Zelloidin  eingebettet.  Die 
sehr  zahlreichen,  möglichst  dünnen  Schnitte  färbte  ich  nach  den  ver- 
schiedensten Methoden. 

In  den  mikroskopischen  Präparaten  sieht  man  zunächst,  daß  Nekrosen 
and  Hämorrhagien  in  diesem  Tumor  eine  noch  weit  größere  Ausdehnung 
erreicht  haben,  als  in  der  primären  Geschwulst  des  ersten  Falles.  Gegen- 
über den  abgestorbenen  oder  durchbluteten  Partien  tritt  auf  zahlreichen 
Schnitten  das  erhaltene  Geschwulstgewebe  ganz  in  den  Hintergrund.  Nur 
in  Schnitten  ans  der  Peripherie  des  Tumors  sind  neben  den  an  die 
Albuginea  herangedrängten  Resten  der  Hodensubstanz  größere  Massen 
von  erhaltenem  Tumorgewebe  vorhanden,  und  dieses  zeigt  in  seiner  An- 
ordnung ein  wechselndes  Verhalten.  Es  finden  sich  hier  größere  und 
kleinere  Lager  von  ziemlich  dicht  gedrängten  Zellen,  begrenzt  und  von- 
einander getrennt  durch  zellreiches  Bindegewebe.  Die  einzelnen  Haufen 
sind  entweder  vollkommen  solide  und  dann  von  mehr  oder  weniger  zahl- 
reichen weiten  dünnwandigen  Kapillaren  durchzogen,  oder  sie  zeigen 
spalt-  oder  schlitzförmige  Hohlräume  von  außerordentlich  verschiedener 
Gestalt  zwischen  ihren  zelligen  Elementen.  Die  Zellen  sind  ziemlich 
groß,  kubisch  da,  wo  sie  der  Außenfläche  der  Kapillaren  palissaden-  oder 
mantelförmig  aufsitzen  oder  die  Begrenzung  der  erwähnten  Hohlräume 
bilden,  polygonal  an  Stellen,  wo  sie  in  dichten  Komplexen  zusammen- 
liegen. Ihr  Protoplasma  ist  ungekömt  und  ziemlich  hell,  ihre  Kerne 
zeigen  rundliche  oder  kurzovale  Form  und  besitzen  ausgesprochenen 
Bläschencharakter.  Zwischen  diesen  Tumorzellen  finden  sich  hin  und 
wieder  eingestreut  kleine  Rundzellen  mit  runden,  chromatinreichen  Kernen. 
In  den  Geschwulstzellen  sind  ziemlich  reichliche  mitotische  Kernteilungs- 
figaren zu  sehen.  An  der  Peripherie  der  einzelnen  Zollager  findet  sich 
meist  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  hin  eine  Reihe  epithelartig  an- 
geordneter kubischer  Tumorzellen. 

Neben  diesen  mehr  oder  weniger  solide  erscheinenden  Zellhaufen 
sieht  man   Hohlräume,    ausgekleidet  von   zylindrischen   oder  kubischen 
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Zellen,  von  deren  Wänden  ans  an  einer  oder  mehreren  Stellen  eine 
papillenartige  Vorwuchemng  von  Kapillarschlingen  mit  sehr  spärlichem 
begleitenden  Bindegewebe  gegen  das  Lumen  stattgefunden  hat  Die  vor- 
wnchernden  Gewebsteüe  schieben  die  zellige  Auskleidung  vor  sich  her^ 
diese  zeigt  selbst  Wucherungserscheinungen  in  Gestalt  von  Mitosen,  die 
papillenartigen  Grundstöcke  verzweigen  sich  vielfach,  und  es  resnltieren 
aus  diesem  Wachtumsmodus  schliettlich  Bilder,  die  direkte  Übergänge  zu 
den  obigen  Zellhaufen,  die  von  Kapillaren  durchzogen  werden  and  nur 
schlitzförmige  Spalträume  aufweisen,  darstellen.  Häufig  ist  das  Vorwnchem 
ausgesprochen  zottenartig;  man  bekommt  dann  auf  Querschnitten  in  einem 
von  kubischen  Zellen  ausgekleideten  Hohlraum  anscheinend  freie  rund- 
liche Gebilde  zu  sehen,  deren  Stroma  entweder  nur  aus  einer  sehr 
weiten,  blutgefüllten  Kapillare  oder  außerdem  aus  spärlichen  Bind^ewebs- 
fibrillen  besteht  und  deren  Auskleidung  von  ein-  oder  mehrschichtigen 
kubischen  Zellen  mit  großen,  bläschenförmigen  Kernen  gebildet  wird. 
Solche  zottenartige  Strukturen  finden  sich  stellenweise  auch  da,  wo  das 
Geschwulstgewebe  bereits  stark  in  Nekrose  übergegangen  oder  durch- 
blutet ist;  es  ragen  dann  ganz  analoge  Gebilde  in  die  Detritosmassen 
oder  in  das  Bluteztravasat  hinein.  Dabei  wird  der  Überzug  der  ZoUen 
stets  von  deutlich  voneinander  abgrenzbaren  Zellen  gebildet,  die  dorch- 
aus  den  geschilderten  Tumorzellen  in  ihrer  Struktur  gleichen.  Zuweilen 
ist  das  die  Kapillaren  des  Stromas  umgebende  Bindegewebe  sehr  zell- 
reich, an  andern  Stellen  sitzen  dagegen  die  auskleidenden  Zellen  direkt 
außen  der  Kapillarwand  auf. 

Zwischen  den  größeren  Haufen  und  Lagern  von  Tumorgewebe  kommen 
in  das  Bindegewebe  eingesprengt  vielgestaltige  kleine  Züge  und  Stränge 
von  Tumorzellen  vor,  ähnlich  wie  man  sie  bei  dem  Carcinoma  simplex 
beobachtet.  Die  einzelnen  Zellen  sind  in  ihnen  polymorph,  zeigen  aber 
dieselben  strukturellen  und  färberischen  Eigenschaften  wie  die  der  großen 
Haufen.  Daneben  sind  femer  kleine  spaltförmige  Hohlräume  im  Binde- 
gewebe vorhanden  mit  einer  Auskleidung  von  flachen  oder  kubische 
oder  selbst  zylindrischen  Zellen  mit  ziemlich  großen  bläschenförmigen 
Kernen;  auch  an  diesen  Hohlräumen  sieht  man  zuweilen  papillenartige 
Vorwncherungen,  die  gegen  das  Lumen  gerichtet  sind,  oder  das  Lnmen 
wird  von  gitterartig  angeordneten  Zellen,  die  denen  der  inneren  Aos- 
kleidnng  entsprechen,  durchzogen. 

Das  Bindegewebe  selbst  umzieht  in  wechselnder  Breite  die  einzelnen 
Tnmorhaufen;  meist  ist  es  recht  zellreich,  nur  stellenweise  finden  sich 
hyaline  Partien.  Gegen  die  nekrotischen  Abschnitte  hin  ist  es  vielfach 
ödematös  durchtränkt.  Ebenso  ist  auch  das  Zwischengewebe  in  den  er- 
haltenen Resten  des  Hodens  und  im  Nebenhoden  locker  nnd  auseinander- 
gedrängt  durch  transsudierte  Flüssigkeit.  Die  Nebenhodenkanälchen  zeigen 
keine  Veränderungen,  die  Hodenkanälchen  nur  atrophische  Metamorphosen. 

Zeigt  so  dieser  Tumor,  wie  in  seinem  makroskopischen  Aussehen, 
auch  in   seiner  histologischen  Struktur  weitgehende  Übereinstimmiiiigen 
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mit  der  Primärgeschwiilst  des  ersten  Falles,  so  ließen  sich  in  ihm  auch 
wiederum  ganz  analoge  syncytiale  Bildimgen  nachweisen.  Stellenweise 
sieht  man  die  schmalen  Spalträume  innerhalb  der  größeren  Geschwulst- 
zellenhaulen  ausgekleidet  von  dünnen,  protoplasmatischen  Bändern  mit 
spärlichen,  aber  intensiv  färbbaren  Kernen  verschiedener  Gestalt  und 
Größe  ohne  nachweisbare  Zellgrenzen.  An  anderen  Stellen,  und  zwar 
wiederum  namentlich  da,  wo  bereits  mehr  oder  weniger  vorgeschrittene 
regressive  Metamorphosen  Platz  gegriffen  haben,  treten  die  Beziehungen 
zwischen  Syncytien  und  Blutgefäßsystem  deutlich  hervor.  Es  finden  sich 
wieder  in  die  endotheliale  Begrenzung  von  kapillaren  Bluträumen  einge- 
schoben syncytiale  Massen  mit  stark  färbbarem,  homogenem  Protoplasma 
und  mehreren,  oft  recht  zahlreichen  großen,  chromatinreichen,  polymorphen 
Kernen.  Diese  Syncytien  können  sich  des  weiteren  gegen  das  Lumen 
vordrängen  und  dieses  dann  mehr  oder  weniger  vollständig  ausfüllen 
(Fig.  7,  Taf.  XI).  Dabei  sieht  man  in  ihrem  Protoplasma  blasse,  mit 
feinstem  Detritus  oder  geronnener  Flüssigkeit  gefüllte  rundliche  Vakuolen. 
Außerdem  treten  die  intrakapillaren  Protoplasmamassen  bisweilen  durch 
Ausläufer  mit  anderen  Stellen  der  Zirkumferenz  sekundär  in  Kontakt; 
die  Ausläufer  anastomosieren  miteinander  und  umschließen  so  größere 
oder  kleinere  Hohlräume,  die  häufig  mit  roten  Blutkörpem  angefüllt  sind 
(Fig.  8,  Taf.  XI). 

Andererseits  geht  auch  die  syncytiale  Umwandlung  der  endothelialen 
Auskleidung  manchmal  anscheinend  an  der  ganzen  Zirkumferenz  vor  sich; 
man  erhält  dann  Bilder  allseitig  von  syncytialen  Massen  umgebener  Blut- 
räume.  Dadurch,  daß  gegen  das  Lumen  gerichtete  Ausläufer  dieser  syn- 
cytialen Ringe  miteinander  verschmelzen,  kommt  es  zur  Bildung  eines 
wabenartigen  Systems  von  Hohlräumen  innerhalb  des  ursprünglichen  Ka- 
pillarlumens (Fig.  9,  Taf.  XI).  Bei  größeren  Bluträumen,  deren  Innenfläche 
in  größerer  Ausdehnung  von  Protoplasmabändem  ohne  Zellgrenzen  ein- 
genommen werden,  resultieren  aus  den  vielfachen  Verschmelzungen  und 
Brückenbildungen  der  plasmodialen  Ausläufer  außerordentlich  komplizierte 
Verhältnisse  (Fig.  10,  Taf.  XII),  die  namentlich,  wenn  solche  Stellen  schräg 
im  Schnitte  getroffen  sind,  schwer  zu  enträtseln  sind.  Man  trifft  dann 
auf  weitmaschige  Metzwerke  von  Protoplasmabändern,  die  zwischen  sich 
rote  Blutkörperchen  fassen  und  häufig  mit  den  perivaskulären  Tumor- 
zellen in  direkten  Kontakt  treten.  Stets  treten  aber  die  engen  Beziehungen 
zum  Blutgefäßsystem  auch  hier  deutlich  hervor. 

Auch  in  diesem  Falle  gelang  es  trotz  Untersuchung  fast  der  ganzen 
Geschwulst  nicht,  irgendwelche  Formationen  nachzuweisen,  die  auf  eine 
komplizierte  Zusammensetzung  der  Geschwulst  aus  Derivaten  mehrerer 
Keimblätter  hingedeutet  hätten. 

Sehen  wir  zunächst  von  den  syncytialen  Gebilden  ab  und 
fragen  wir  uns,  zu  welchen  Gewebsformationen  der  Hauptanteil 
der  Wucherung  in  unseren  beiden  Fällen  zu  rechnen  ist,  so  habe 
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ich  bereits  auf  die  Ähnlichkeit  mit  dem  Sternberg  sehen 
Falle  hingewiesen.  Da,  wo  die  Wucherungen  gleichsam  ihren  Höhe- 
punkt erreicht  haben,  wo  Blutkapillaren  mit  dichten  perivasku- 
lären Zellmänteln,  sich  vielfach  verschUngend,  kompakte  Haufen 
und  Knoten  von  Tumorgewebe  bilden,  hegen  Bilder  vor,  die  durch- 
aus mit  Sternberg  als  peritheliales  Sarkom  zu  bezeichnen 
sind.  Ich  glaube  aber,  diese  Formationen,  wie  ich  bei  der  Beschrei- 
bung des  ersten  Falles  hervorgehoben  habe,  genetisch  mit  einfache- 
ren Verhältnissen  in  Zusammenhang  bringen  zu  dürfen  und  bin 
bei  der  Erklärung  der  komplizierteren  Bilder  ausgegangen  von 
vielfach  in  beiden  Fällen  vorhandenen  Spalt-  und  Hohlräumen, 
die  von  einem  einfachen  Belage  kubischer  Zellen  mit  ziemlich 
hellem  Protoplasma  und  rundlichem  oder  kurzovalem  bläschen- 
förmigen Kern  ausgekleidet  sind.  Die  Zellen  sitzen  ohne  Basal- 
membran dem  umgebenden,  sehr  gefäßreichen,  fibrillären  Binde- 
gewebe auf;  in  den  Hohlräumen  finden  sich  vielfach  geronnene, 
kömige,  blasse  Massen.  Durch  mitotische  Vermehrung  der  Zellen, 
die  an  einem  oder  an  mehreren  Punkten  der  Zirkumferenz  einsetzt, 
kommt  es  zur  mehr  oder  minder  vollständigen  Ausfüllung  der  Hohl- 
räume mit  zelligen  Elementen;  dann  sieht  man  schUeßlich  unregel- 
mäßig geformte,  soUde  Zellhaufen  und  -stränge,  an  denen  die  peri- 
pherischen Zellen  noch  die  kubische  Form  und  die  ursprüngUche 
Anordnung  erkennen  lassen.  Oder  aber  es  senken  sich  in  die  Zell- 
wucherung an  der  Peripherie  der  Hohlräume  Kapillaren  mit  oder 
ohne  Bindegewebe  hinein  und  wuchern  gegen  das  Lumen  sich 
vielfach  teilend  vor,  indem  sie  die  wuchernden  Zellen  vor 
sich  her  schieben,  so  daß  daraus  gefäßhaltige,  gegen  das  Lumen 
gerichtete,  oft  baumartige,  verzweigte  Papillen-  und  Zottenbildun- 
gen resultieren.  Aus  solchen  Formationen  lassen  sich  dann  die 
ersterwähnten  Bilder  des  perithehalen  Sarkoms  durch  eine  immer 
fortschreitende  Teilung  der  Kapillaren  und  eine  immer  stärkere 
Zellwucherung  ohne  weiteres  ableiten.  Zu  der  Konstruktion  des 
genetischen  Zusammenhangs  der  verschiedenen  Strukturverhält- 
nisse ist  man  meines  Erachtens  deshalb  berechtigt,  weil  die  morpho- 
logischen Verhältnisse  der  Zellen  im  einzelnen  und  ihr  Verhalten 
zum  Bindegewebe  und  zu  den  Kapillaren  überall  die  gleichen  sind. 
Derartige  Bilder  von  einfachen  Hohlräumen  mit  kubischer 
ZeUauskleidung  und  von  papillären  Vorwucherungen  verschiedener 
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Art  sind  bereits  mehrfach  in  den  syncytiumhaltigen  Hodentumoren 
beschrieben  worden.  W 1  a  s  s  o  w  fand  in  seinem  ersten  Primär- 
turaor  neben  Alveolen,  die  mit  polyedrischen  Zellen  angefüllt  waren, 
Papülarwucheningen  mit  Gefäßen  im  Zentrum,  die  „wie  von 
Muffen  aus  einigen  Zellenreihen  umgeben''  erschienen ;  er  hielt 
diese  Bildungen  aber  für  Täuschungen.  Im  zweiten  Falle  sah 
W 1  a  s  s  0  w  im  Stroma  der  Geschwulst  Höhlen,  die  „entweder 
durchaus  mit  großen  und  kleinen,  flachen,  polygonalen  oder  rund- 
lichen, zyUndrischen,  kubischen  Epithelzellen  angefüllt  oder  aber 
nur  mit  einigen  Reihen  derselben  Zellen  ausgelegt"  waren,  und 
diese  „polygonalen,  rundlichen,  flachen  Epithelien*'  zeigten  deut- 
liche Übergangsformen  zu  den  polyedrischen  der  „Krebsalveolen"  • 
Alle  Geschwulstzellen  führte  W 1  a  s  s  o  w  auf  „zylindrische  oder 
kubische  Epithelzellen  ohne  eine  Membrana  propria*'  zurück,  die 
ziemlich  regelmäßig  geformte  Kanäle  auskleidete;  auf  Kosten  einer 
Metaplasie  entstanden  aus  ihnen  die  übrigen  Elemente.  Ähnliche 
Bilder  sah  R  i  s  e  1  anscheinend  in  den  prävertebralen  Metastasen 
seines  zweiten  Falles.  In  dem  Tumor  von  Steinhaus  bildeten 
polyedrische  Zellen  zuweilen  eine  ein-  oder  mehrschichtige  Aus- 
kleidung eines  Hohlraumes,  papilläre  Auswüchse  in  dessen  Lumen 
hineinsendend.  E  m  a  n  u  e  1  erwähnte  unter  den  Komponenten 
seines  teratoiden  Tumors  drüsenschlauchähnliches,  zuweilen  pa- 
pillär angeordnetes,  aus  epithelialen  Zellen  bestehendes  Gewebe, 
das  sehr  lebhaft  an  karzinomatöse  Wucherungen  erinnerte.  In 
den  Metastasen  des  v.  H  a  n  s  e  m  a  n  n  sehen  Falles  fanden  sich 
zystische  Bildungen  mit  zylindrischem,  kubischem  und  plattem 
Epithel.  Neben  verschiedenartigen  anderen  Formationen  sah 
H.  Askanazy  solide  Stränge  und  Alveolen  kleiner  polyedrischer 
Zellen,  durchsetzt  von  Spalten  und  Lichtungen,  bis  zur  Bildung 
richtiger,  stark  verzweigter  Schläuche  und  Zystenformen.  Es 
entstanden  so  „kleinere  und  größere  Tuben  und  Höhlen  von  ein- 
facher und  komplizierter  Ramifikation,  mit  ein-  oder  mehrschichti- 
gem Zellbelage,  und  in  diese  erhoben  sich,  wie  auf  allen  mögUchen 
Durchschnitten  zu  sehen  war,  schlanke  oder  knopfförmige  Papillen, 
teils  von  anscheinend  solider,  epithelialer  Zusammensetzung,  teils 
mit  fibrösem,  vaskularisiertem  oder  auch  rundzellig  infiltriertem 
Grundstock".  In  seinem  primären  Tumor  fand  D  i  1 1  m  a  n  n  Zyst- 
chen mit  niedrigem  zylindrischen  oder  kubischen  Zellbelag,  der 
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sich  stellenweise  zottenartig  gegen  das  Lumen  vorschob;  daneben 
fanden  sich  „karzinomatös  aussehende"  Wucherungen.  Ebenso 
sah  F  r  a  n  k  in  Fall  2  zahheiche  emfache  und  papilUfere  Zystchen, 
ausgekleidet  von  kubischen  Zellen,  neben  soUden  alveolären  Zeü- 
wucherungen.  Daß  Sternberg  Hohlräume  mit  papillenartigen 
Vorragungen  gegen  das  Lumen  beobachtete,  habe  ich  bereits  oben 
erwähnt. 

Wie  aus  dieser  kurzen  Zusammenstellung  hervorgeht,  neigen 
die  meisten  Autoren  dazu,  die  Hohhäume  ohne  oder  mit  papillären 
Vorwucherungen  sowie  die  alveolären  Zellanhäufungen  für  epi- 
thelialen Ursprungs  anzusehen.  Gerade  diese  Formationen 
sind  es  nun,  die  L.  Pick  zur  Aufstellung  seiner  Lehre  vom 
EpitheUoma  chorioectodermale  veranlaßt  haben.  Nach  ihm  handelt 
es  sich  dabei  um  ektodermale,  den  L  an  gh  ans -Zellen  gleich- 
wertige Elemente,  die  in  bestimmten  Fällen  von  chorionepithehom- 
haltigen  Keimdrüsenteratomen  insofern  ein  besonderes  Verhalten 
zeigen  können,  als  sie  „aus  ihrer  für  gewöhnlich  regellosen  diffusen 
Anordnung  heraus  in  alveoläre,  zystisch  papilläre  und  zirkum- 
vaskuläre  („peritheliomatöse"  oder  „angiosarkomatöse")  Anord- 
nungen übergehen"  *'.  Und  diese  Formationen  können  nach  Pick 
„unter  starkem,  vielleicht  völligem  Zurücktreten  des  Syncytiums, 
schließUch  nach  Vernichtung  aller  oder  doch  der  meisten  anderen 
Bestandteile  des  Teratoms  als  eigene  Geschwulstform  sich  prä- 
sentieren". Solche  Wucherungen  vom  Charakter  des  „Epithelioma 
chorioectodermale"  fand  Pick  zimächst  in  einem  zweifellosen 
soliden  Teratom  des  Ovariums  (Fall  Hedwig  R.)  neben  typischem 
ChorionepitheUom ;  des  weiteren  wies  er  sie  nach  in  den  erwähnten 
Fällen  von  Steinhaus  und  von  H.  Askanazy.  In  dem 
ersten  dieser  beiden  war  eine  alveoläre  Anordnimg  zu  konstatieren, 
daneben  fanden  sich  aber  auch  „Zysten,  zum  Teil  papillärer  Art, 
von  glykogenhaltigen  Langhans- Zellen  austapeziert".  Im  Fall 
Salön-Askanazy  beschreibt  Pick  Langhans-  Zellen 
in  alveolären  kleineren  und  größeren  Komplexen,  „diese  oft  von 
Spalten  und  breiten  Interstitien  durchsetzt,  bis  zu  richtigen 
Schlauch-  und  Zystenformen  mit  einer  mehr-  oder  einschichtigen 
L  a  n  g  h  a  n  s  -  Zellen-Auskleidung".  In  die  Zystenräume  hinein 
erhoben  sich  Papillen  „teils  soliden  Epithels,  teils  mit  bindegewebig 
vaskularisiertem  Grundstock,  ...  oft  in  der  Vielzahl,  so  daß  sie  zu- 


405 

weilen  den  ganzen  Zystenraum  dicht  ausfüllen".  Dabei  war  hier 
der  Charakter  der  auskleidenden  glykogenreichen  Elemente  höchst 
polymorph  und  die  Zusammensetzung  und  der  Zellbelag  der  Pa- 
pillen sehr  unregelmäßig. 

Daß  es  sich  bei  diesen  „chorioektodermalen"  Wucherungen 
tatsächlich  um  epitheliale  Formationen  handelte,  konnte  Pick 
in  dem  erwähnten  Falle  von  Ovarialteratom  dadurch  beweisen, 
daß  er  einen  unmittelbaren  Zusammenhang  der  betreffenden  Zellen 
„mit  anderen,  in  ihrer  Bedeutung  unzweifelhaften  Elementen 
(Neuroepithel)  des  Ektoderms"  fand;  in  den  beiden  Fällen  von 
Hodentumoren  gingen  die  Stellen  mit  typischen  Haufen  von  L  a  n  g  - 
h  a  n  s  -  Zellen  so  allmählich  in  die  atypischen  Formationen  über, 
daß  es  nach  Pick  (Schlußwort  vom  Vortrag  in  der  Berliner  medi- 
zinischen Gesellschaft)  nicht  mögUch  war,  zu  zeigen,  wo  die  L  a  n  g  - 
h  a  n  s  -  Zellen  aufhören  und  die  anderen  Wucherungen  anfangen. 
Auch  Frank  gelang  es  in  seinem  zweiten  Falle,  einen  direkten 
Zusammenhang  zwischen  atypisch  gewucherten  Langhans- 
Zellen  und  sicher  ektodermalen  Elementen  (Epidermis)  aufzufinden. 

Wenn  es  demnach  nun  auch  für  eine  Reihe  von  Fällen  erwiesen 
ist^  daß  die  in  Frage  stehenden  drüsenartigen,  papillären  alveo- 
lären und  zirkumvaskulären  Wucherungen  epithelialer  Natur  sind, 
so  glaube  ich  doch  nicht,  daß  man  nunmehr  berechtigt  ist,  alle 
derartigen  in  den  Keimdrüsengeschwülsten  vorkommenden  Forma- 
tionen für  chorioektodermaler  Abkunft  zu  erklären.  Ich  schließe 
mich  in  dieser  Beziehung  völlig  der  Ansicht  R.  M  e  y  e  r  s  an,  der 
die  Verallgemeinerung  P  i  c  k  s  für  nicht  nachahmenswert  erklärt 
und  auf  die  üblen  Folgen  eines  derartigen  Vorgehens  hinweist.  Meines 
Erachtens  müssen  in  jedem  einzelnen  Falle  —  und  nicht,  wie  Pi  c  k 
meint,  in  einem  Falle  für  alle — noch  „weitere  Argumente  neben  den 
rein  morphologischen  Beweis"  gesetzt  werden.  Nach  Pick  gibt  es 
drei  Möglichkeiten  solcher  A  gumente:  das  Auffinden  von  Syncytium, 
der  Nachweis  der  teratoiden  Natur  der  Geschwulst  und  das  Feststellen 
eines  Zusammenhanges  der  fraglichen  Zellen  mit  anderen  Forma- 
tionen des  Ektoderms.  Ich  kann  nur  die  letzte  MögUchkeit  als 
striktes  Argument  für  den  chorioektodermalen  Charakter  der  frag- 
lichen Wucherungen  anerkennen,  möchte  aber  diese  etwas  erwei- 
tem, indem  ich  nicht  nur  den  Nachweis  eines  Zusammenhanges 
mit  sicher  ektodermalen  Formationen,  sondern  auch  mit  Lagern 
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typischer  Langhans- Zellen  als  beweisend  ansehe.  Warum 
ich  die  beiden  anderen  Möglichkeiten  ausschließe,  werde  ich  weiter 
unten  zu  begründen  versuchen. 

i  In  meinen  beiden  mitgeteilten  Fällen  gelang  es  ebensowenig 
wie  in  dem  Sternberg  sehen  Falle,  irgendwelche  mit  Sicher- 
heit als  Ektodermderivate  anzusehende  Formationen  aufzufinden 
oder  Stellen  nachzuweisen,  an  denen  typische  Langhans- 
Zellen  ohne  Zwischensubstanz  in  regelloser  diffuser  Anordnung 
angehäuft  waren.  Es  setzten  sich  vielmehr  die  Geschwülst«  trotz 
Untersuchung  außerordentlich  zahkeicher  Abschnitte  überall  in 
der  gleichen  Weise  aus  den  geschilderten  Wucherungen  zusammen. 
Man  muß  sie  daher  als  einheitliche  Geschwülste  auffassen  und 
wegen  ihres  Baues  nach  der  üblichen  Nomenklatur  den  perivasku- 
lären Endotheliomen,  Peritheliomen  oder  Periendotheliomen  zu- 
rechnen. Dabei  stellen  wahrscheinlich  die  verschieden  gestalteten 
Hohlräume  mit  niedriger  oder  kubischer  Zellauskleidung  Lymph- 
räume dar,  eine  Auffassung,  die  auch  Pick  nahe  gelegen  zu  haben 
scheint  (a.  a.  0.  S.  196).  Zwischen  diesen  Lymphräumen  und  den 
perivaskulären  Wucherungen  finden  sich  alle  Übergänge,  so  daß 
man  sich  die  Genese  dieser  aus  jenen  leicht  konstruieren  kann. 
Für  die  Auffassung  der  Neubildungen  als  hervorgegangen  aus 
wuchernden  Endothelien  spricht  zunächst  der  völlige  Mangel  einer 
Basalmembran  auch  dort,  wo  keinerlei  Wucherungserscheinungen 
an  den  Zellen  zu  konstatieren  sind.  Außerdem  sind  zwischen  den 
einzelnen  auskleidenden  Elementen  doch  so  erhebliche  Größen- 
und  Formendifferenzen  vorhanden,  wie  man  sie  an  Epithelien  für 
gewöhnlich  nicht  zu  sehen  bekommt,  wie  sie  dagegen  oft  an 
den  proliferierenden  Endothelien  bei  entzündlichen  Vorgängen 
zu  beobachten  sind.  Schließlich  wird  gerade  vielfach  bei  den 
Endotheliomen  auf  die  Ähnlichkeit  ihrer  Formationen  mit  epi- 
thelialen Wucherungen  hingewiesen,  ja  diese  Ähnlichkeit  wird 
von  verschiedener  Seite  geradezu  als  charakteristisch  für  die 
Endotheliomgruppe  bezeichnet. 

Nun  kann  mir  selbstverständlich  entgegengehalten  werden^ 
daß  es  sich  in  meinen  Fällen  um  einseitig  entwickelte  Teratome 
gehandelt  habe,  in  denen  die  übrigen  Elemente  frühzeitig  über- 
wuchert oder  zugrunde  gegangen  sind,  ein  Einwand,  den  Pick 
gegen  den  analog  liegenden  Sternbergschen  Fall  erhoben  hat. 
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Pick  rechnet  den  letzteren  eben  zu  seinen  chorioektodermalen 
Epitheliomen  mit  perivaskulären  Wucherungen.  Diesem  Ein- 
wände gegenüber  möchte  ich  hervorheben,  daß  trotz  der  auf- 
fallenden Ähnlichkeit  der  in  meinen  Fällen  vorhandenen  Forma- 
tionen mit  den  von  Pick  beschriebenen  Anordnungen  atypisch 
gewucherter  Langhans-Zellen  doch  die  einzelnen  Zellen  in 
meinen  Tumoren  wesentliche  Unterschiede  von  den  at3^ischen 
Langhans-Zellen  aufweisen.  Ich  glaube  nicht,  daß  ein  un- 
befangener Kritiker  bei  Betrachtung  der  in  meinen  Präparaten 
vorhandenen  zelligen  Elemente  jemals  auf  die  Idee  kommen 
würde,  sie  den  Langhans-Zellen  für  gleichwertig  zu  erachten, 
während  aus  den  Präparaten  von  Pick  „gerade  die  Langhans- 
Zell-Natur  der  isoliert  wuchernden  chorioektodermalen  Elemente 
...ohne  weiteres  hervorgeht".  Von  einem  „wie  Glas  durchsichtigen 
Cytoplasma"  der  Zellen  kann  in  meinen  Fällen  nicht  die  Rede 
sein;  zudem  gelang  mir  der  Nachweis  von  Glykogen  nicht,  doch 
möchte  ich  darauf  differentialdiagnostisch  keinen  Wert  legen. 
Beim  Vergleich  der  einzelnen  zelligen  Elemente  in  Picks  und 
meinen  Fällen  liegt  also  keine  banale  Ähnlichkeit,  geschweige 
denn  eine  vollständige  Identität  vor. 

Die  Frage,  ob  es  sich  in  den  beschriebenen  einheitlich  auf- 
gebauten Geschwülsten  um  ein  einseitig  entwickeltes  Teratom 
gehandelt  hat  oder  nicht,  scheint  mir  nun  im  übrigen  ziemlich 
irrelevant  zu  sein,  und  zwar  deshalb,  weil  es  mir  gelungen  ist,  in 
einem  sicheren  Teratom  des  Hodens  völlig  analoge  syncytium- 
haltige  Wucherungen  zu  finden,  die  ebenfalls  meiner  Meinung  nach 
nichts  mit  den  chorioektodermalen  Wucherungen  Picks  zu  tun 
haben.  Wegen  dieses  Befundes  glaube  ich  die  oben  erwähnte 
zweite  Möglichkeit  eines  Argumentes  für  die  chorioektodermale 
Natur  der  in  Frage  stehenden  Wucherungen,  den  Nachweis  der 
teratoiden  Beschaffenheit  der  sie  enthaltenden  Geschwülste,  nicht 
anerkennen  zu  dürfen.  Es  genügt  eben  nicht,  nachzuweisen,  daß  ein 
Teratom  vorliegt,  es  muß  vielmehr  dann  noch  festgestellt  werden,  daß 
die  „chorioektodermalen"  Wucherungen  mit  sicheren  ektodermalen 
Elementen  in  Zusammenhang  stehen.  Der  erwähn  te  Fall  war  folgender : 

Fall  ni. 
Am  4.  April  1906  wurde  dem  Pathologischen  Institute  ein  operativ 
entfernter  Hode  mit  der  Diagnose  Tuberkulose    ohne    weitere   Angaben 


408 

yon  auswärts  übersandt.  Später  könnt«  ich  von  dem  behandelnden  Arzte 
noch  in  Erfahrimg  bringen,  daß  der  Hode  einem  jongen  italienischen 
Arbeiter  angehört  hatte  und  daB  dieser  wenige  Wochen  (?)  nach  der 
Operation  mit  Tumorentwicklung  in  den  Leistendrüsen  und  im  Abdomen 
kachektisch  zugrunde  ging.    Eine  Obduktion  wurde  nicht  ausgeführt 

Das  Präparat  hatte  eine  Länge  von  9  cm,  war  6  cm  breit  und  8  cm 
dick.  Es  bestand  aus  dem  in  seiner  Form  erhaltenen,  aber  stark  ver- 
größerten Hoden  mit  Nebenhoden.  Die  Scheidenhäute  waren  zum  Teil 
erhalten  und  zeigten  hinten,  seitlich  und  unten  sträng-  und  flächenförmige 
Verwachsungen  mit  dem  Nebenhoden  und  Hoden,  so  daß  der  Scheiden- 
hautsack  stellenweise  obliteriert  erschien.  Vom  und  oben  fehlten  die 
Scheidenhäute.  Hinten  ging  der  weiche  und  nicht  verdickte  Samenstrang 
nach  oben  hin  ab;  er  war  in  einer  Länge  von  etwa  3  cm  mitentfemt 
worden.  Aus  dem  vorderen  und  oberen  Defekt  der  Scheidenhäute  ragte 
nach  oben  zu  ein  großes  ovoides  Gebilde,  offenbar  der  Hode,  hervor. 
Seine  Oberfläche  war  namentlich  am  oberen  Pol  völlig  glatt  und  gelblich- 
weiß glänzend;  weiter  nach  unten  hin  traten  Höcker  und  Einziehungen 
auf,  und  auf  gelblichweißem  Grunde  sah  man  rötlichbräunliche  und  ocker- 
gelbe Flecken  und  dazwischen  ektasierte  Blutgefäße.  Von  hinten  her 
legte  sich  an  dieses  eiförmige  Gebilde,  entsprechend  dem  Kopfe  des 
Nebenhodens,  ein  kleinerer  Körper  mit  grobknolliger,  rostbrauner  Ober- 
fläche an.  Die  erhaltenen  und  verwachsenen  Teile  der  Scheidenhäute 
zeigten  eine  rauhe,  fetzige  Außenfläche  und  dunkelrote  bis  rostbraune 
Fleckung. 

Querschnitte  durch  den  Samenstrang  zeigten,  daß  dieser  sich  in 
normaler  Weise  aus  verschiedenen  Gefäßen  usw.  zusammensetzte,  die  in 
ein  lockeres  Bindegewebe  eingebettet  waren.  Auf  Querschnitten  durch 
die  obere  Kuppe  des  Präparats  sah  man,  daß  entsprechend  der  äußeren 
Figuration  zwei  ungleiche  Teile  zu  unterscheiden  waren:  ein  größerer. 
fast  kreisrund  erscheinender  Abschnitt,  der  Hode,  und  ein  kleinerer,  dem 
ersteren  kappenartig  aufsitzender,  der  Nebenhodenkopf.  Beide  Teile  zeigten 
nur  stellenweise  als  solches  zu  erkennendes  Hoden-  resp.  Nebenhoden- 
gewebe. Bei  weitem  der  größere  Teil  der  Schnittfläche  bestand  ans 
Tumorgewebe,  das  nach  Konsistenz  und  Farbe  sehr  verschiedenartig  aus- 
sah. Erweichte  gelbliche  Partien,  die  an  Verkäsung  erinnerten,  wechselten 
ab  mit  dunkel-blutroten  Herden ;  dazwischen  zogen  glasig  durchscheinende 
Streifen  von  Bindegewebe.  Andere  Stellen  waren  derb  und  klein  alveolär. 
Ferner  waren  braunrote  und  rostbraune  Flecken  neben  opak-grau  rötlichen 
Streifen  und  Flecken  zu  sehen.  Die  Albuginea  war  stellenweise  und 
zwar  da,  wo  die  Oberfläche  glatt  erschien,  vollständig  erhalten  als  weiß- 
gelbliche, 1 — H  mm  breite  faserige  Randzone.  An  andern  Stellen  wurde 
sie  von  den  Tumormassen  durchbrochen,  die  als  höckerige  Gebilde  nur 
von  der  Tunica  vaginalis  propria  überzogen  an  die  Oberfläche  hervor- 
traten. —  Weiter  nach  unten  hin  angelegte  Querschnitte  zeigten  analoge 
Bilder;  überall  war  die  Trennung  von  Hoden  und  Nebenhoden  deutlich; 
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aaf  einigen  waren  größere  Partien  normalen  Hoden-  re^p.  Nebenhoden- 
gewebes zu  sehen,  durchsetzt  von  einzelnen  knotenartigen  Tumorherden. 
Im  Nebenhoden  waren  stellenweise  glattwandige,  mit  gallertartigen  Massen 
gefüllte  Zysten  verschiedener  Größe  (bis  über  Erbsengröße)  vorhanden. 

Zar  mikroskopischen  Untersuchnng  wurden  ans  möglichst  vielen 
verschiedenen  Stellen  Stücke  herausgeschnitten  und  teils  in  Paraffin,  teils 
in  Zelloidin  eingebettet. 

Unter  dem  Mikroskop  läßt  sich  die  teratoide  Natur  dieser  Geschwulst 
ohne  weit-eres  nachweisen.  Vielfach  finden  sich  mehr  oder  minder  zirkum- 
skripte Partien,  die  ein  typisches  embryonales  Keimgewebe  zeigen,  aus 
welchem  sich  verschiedene  Bestandteile,  hyaliner  Knorpel,  Schleimgewebe 
und  drüsenartige  Bildungen  herausdifferenzieren.  Die  letzteren  erinnern 
sehr  lebhaft  an  analoge  Formen  bei  den  mesodermalen  Nierenmisch- 
geschwfilsten.  Weiter  sind  glatte  Muskelfasern  in  ziemlich  bedeutender 
Anzahl  an  verschiedenen  Stellen  vorhanden;  die  ziemlich  langen  Fasern 
mit  stäbchenförmigen  Kernen  liegen  mit  ihren  Längsseiten  zu  Bündeln 
vereinigt  nebeneinander.  Zuweilen  umgeben  solche  Faserzüge  ziemlich 
regelmäßig  konzentrische  Hohlräume,  die  mit  hohem  Zylinderepithel  aus- 
gekleidet sind;  die  Zellen  stülpen  sich  oft  drüsenartig  in  die  Wand  ein 
und  zeigen  in  der  Form  von  Becherzellen  ziemlich  lebhafte  Schleim- 
produktion. Andere  Hohlräume  sind  mit  geschichtetem  Zylinderepithel, 
dessen  oberste  Zellreihe  deutliche  Flimmern  aufweist,  innen  bedeckt,  und 
dieses  Epithel  geht  manchmal  direkt  in  einen  Zellenbelag  über,  der  aus 
großen  platten  Elementen  sich  zusammensetzt  Dabei  beobachtet  man 
nicht  selten  in  der  nächsten  Umgebung  solcher  Hohlräume  mehrere  rund- 
liche oder  auch  halbmondartig  gekrümmte  Herde  von  hyalinem  Knorpel. 
Die  auskleidenden  zylindrischen  Zellen  sitzen  einer  fast  überall  deutlich 
nachweisbaren  basalen  Bindegewebsmembran  auf.  —  Von  sicher  ekto- 
dermalen  Elementen  sind  verschieden  gestaltete  solide  Komplexe  von 
Zellen  vorhanden,  die  zum  Teil  deutliche  luterzellularbrücken  zeigen;  in 
andern  sind  verschieden  große  Keratohyalinkörperchen  suspendiert.  Im 
Zentrum  der  Haufen  sind  bisweilen  konzentrisch  geschichtete  verhornte 
Perlen  nachzuweisen.  Außerdem  finden  sich  an  verschiedenen  völlig 
nekrotischen  Stellen  der  Geschwulst  große  zirkumskripte  geschichtete 
Kugeln,  die,  obwohl  auch  an  der  Peripherie  keine  Kerne  zu  färben  sind, 
doch  als  ektodermale  Homkugeln  aufzufassen  sind. 

Die  Aufzählung  dieser  mehr  oder  weniger  differenzierten  Geschwulst- 
bestandteile möge  genügen,  um  den  Tumor  als  Teratom  zu  kennzeichnen. 
Große  Partien  der  Geschwulst  sind  völlig  nekrotisch,  andere  stark  durch- 
blutet. Dazwischen  finden  sich  aber  überall  noch  erhaltene  Teile  mit 
Formationen,  die  nicht  ohne  weiteres  als  spezifische  Wucherungen  eines 
bestimmten  Keimblattes  zu  deuten  sind.  Ziemlich  große  polymorphe  Zellen, 
meist  mit  dunkel  tingierbarem  rundlichem  Kern  liegen  in  großen  soliden 
Haufen  zusammen,  ohne  zwischen  sich  Interzellularsnbstanz  zu  zeigen. 
An  anderen  Stellen  sieht  man  verschieden  gestaltete  Züge,  Stränge  und 
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Haufen  yon  kleineren  polygonalen  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen, 
umgeben  und  getrennt  von  ziemlich  kemarmem  fibrillärem  Bindegewebe. 
Erinnern  diese  letzteren  Wucherungen  an  das  Bild  des  Carcinoma  simplex. 
so  sind  auch  Wucherungsformen  vertreten,  die  dem  Adenokarzinom 
durchaus  entsprechen.  Daneben  sind  aber  auch,  meist  in  ziemlich  ab- 
geschlossenen Bezirken,  Bildungen  vertreten,  wie  wir  sie  in  unsem  beiden 
ersten  Fällen  als  die  Hauptmasse  der  Neubildung  ausmachend  gefunden 
haben. 

Spalträume  mit  einschichtigem  Zellbelag,  erweiterte  Räume  mit 
papUlomartig  gegen  das  Lumen  vorwuchemden  Proliferationen  und  große 
Haufen  von  vielfach  sich  verflechtenden  Strängen  und  Zügen,  die  aus 
zentralen  Blutkapillaren  mit  dichten  Mänteln  von  Zellen  bestehen  und 
zwischen  sich  nur  schmale  Schlitze  erkennen  lassen,  liegen  in  buntem 
Durcheinander,  eingebettet  in  recht  kemreiches  und  von  zahlreichen  Ka- 
pillaren durchzogenes  Bindegewebe.  Die  Zellen  sind  dabei  wieder  überall 
sich  ähnlich:  meist  kubisch,  selten  hochzylindrisch,  mit  ziemlich  blassem 
Protoplasma  und  relativ  großem,  ausgesprochen  bläschenförmigem  Kern. 

In  diesen,  wie  gesagt,  meist  durch  Bindegewebe  mehr  oder  weniger 
gegen  die  übrigen  Wucherungen  abgeschlossenen,  von  den  Ektodenn- 
derivaten  aber  räumlich  weit  entfernten  Bezirken  finden  sich  nun  auch 
wieder  die  vielkemigen  Protoplasmamassen,  und  zwar  wiederum  mit  Vor- 
liebe in  der  Nachbarschaft  von  zugrunde  gegangenen  oder  durchbluteten 
Partien.  Man  sieht  dort  ganz  unregelmäßig  gestaltete  bandartige  Massen 
mit  zahllosen,  oft  recht  kleinen  dunklen  Kernen  und  verschieden  ge- 
formten Hohlräumen;  die  stark  färbbaren  Protoplasmabänder  umfassen 
zuweilen  kleine  Haufen  polygonaler  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen, 
zwischen  denen  weiße  und  rote  Blutkörperchen  liegen  (Fig.  11,  Taf.  XII). 
Diese  Zellen,  die  den  mantelartig  den  Kapillaren  aufsitzenden  entsprechen, 
zeigen  nirgends  Bilder,  aus  denen  zu  schließen  wäre,  daß  die  Protoplasma- 
massen aus  ihnen  durch  Koniluenz  hervorgingen. 

Bei  andern  syncytialen  Massen  tritt  wieder  die  Beziehung  zu  der 
innem  Auskleidung  von  Blutkapillaren  deutlich  in  die  Erscheinung.  So 
läßt  sich  ein  stark  erweiterter,  stellen  weis  mit  roten  Blutkörperchen  ge- 
füUter  Blutraum  auf  einer  Reihe  von  Schnitten  verfolgen,  von  dem  ein 
Teil  der  Wandung  durch  eine  große  Protoplasmaplatte  ohne  Zellgrenzen 
mit  verschieden  geformten  chromatinreichen  Kernen  gebildet  wird  (Fig.  12, 
Taf.  XII).  Das  Protoplasma  hat  bei  verschiedenen  Färbungen  den  charakteristi- 
schen dunklen  Farbenton  des  Syncjrtiums  und  hebt  sich  dadurch  scharf 
gegen  die  übrigen  Wandelemente  ab.  Andere  kleinere  Bluträume  sind 
von  Protoplasmaringen  allseitig  umgeben;  dabei  sind  die  zahlreichen 
Kerne  entweder  klein  und  gleichmäßig  dunkel  färbbar  (Fig.  13,  Taf.  X1 1>, 
oder  es  sind  neben  polymorphen  dunklen  Kernen  hellere,  meist  ovale 
vorhanden,  die  Kemkörperchen  erkennen  lassen  und  den  Endothelkemen 
normaler  Blutkapillaren  ähneln  (Fig.  14,  Taf.  XII);  bisweilen  sieht  man 
neben  derartigen  Bluträumen,  die  sich  übrigens  auf  Serienschnitten  als 
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rofarförmige  Gebilde  erweisen,  kompakte  Riesenzelleiif  um  die  herum  die 
Bindegewebskeme  meist  konzentrisch  angeordnet  sind.  Wieder  andere 
Gebilde  stellen  nicht  einheitliche,  von  synzytialen  Massen  umgebene  Räume 
dar;  vielmehr  finden  sich  in  größeren  und  kleineren  Protoplasmakomplexen 
verschiedene  mit  roten  Blutkörperchen  meist  prall  gefüllte  Hohlräume,  die 
voneinander  durch  breitere  und  schmälere  homogene  Protoplasmabrücken 
getrennt  werden  (Fig.  lö  u.  16,  Taf.  XII). 

Während  diese  Gebilde  in  den  Bezirken  mit  Wucherungen,  die  den 
in  unsem  beiden  ersten  Fällen  gefundenen  entsprechen,  recht  reichlich 
vorhanden  sind,  gelang  es  mir  an  anderen  Stellen  der  Geschwulst  nur 
ganz  vereinzelt  sie  aufzufinden,  und  dann  waren  in  ihrer  Nachbarschaft 
entweder  ähnliche  Formationen,  wie  in  jenen  Bezirken  vorhanden,  oder 
das  Geschwulstgewebe  war  dort  in  stark  vorgeschrittener  Nekrose. 

In  diesem  Falle  von  zweifellosem  Hodenteratom  finden  sich 
also  an  verschiedenen  Stellen,  die  gegen  die  Umgebung  mehr  oder 
weniger  scharf  durch  Bindegewebslagen  abgegrenzt  sind,  Wuche- 
rungen vor,  die  durchaus  denen  in  unseren  beiden  ersten  Fällen 
entsprechen  und  deren  zellige  Elemente  sich  ebenso  wie  die  jener 
von  dem  Langhans-  Typus  der  Pick  sehen  chorioektoder- 
malen  Wucherungen  unterscheiden.  Von  den  Elementen  sicher 
ektodermalen  Ursprungs,  die  sich  in  der  Geschwulst  namentlich 
als  epidermoidale  Gebilde  präsentieren,  sind  diese  syncytiumhalti- 
gen  Wucherungen  stets  räumlich  weit  getrennt,  so  daß  es  schon 
von  vornherein  unwahrscheinlich  war,  Übergänge  zwischen  diesen 
und  jenen  aufzufinden.  Ich  habe  nun  sowohl  durch  Herde  mit 
syncytiumhaltigen  Formationen  als  durch  solche  mit  sicheren 
Ektodermderivaten  Serienschnitte  angelegt  und  nirgends  einen 
Anhaltspunkt  für  derartige  Übergänge  aufgefunden.  Die  epider- 
moidalen  Gebilde  bildeten  überall  auf  den  verschiedenen  Schnitten 
die  gleichen,  meist  kankroidartigen  Formationen,  und  bei  den 
syncytiumhaltigen  Wucherungen  gewann  ich  wiederum  die  Über- 
zeugung, daß  als  Ausgangspunkt  der  Neubildung  die  unregel- 
mäßig geformten,  mit  niedrigen  kubischen  Zellen  ausgekleideten 
Hohl-  und  Spalträume  anzusehen  sind,  die  nach  ihrem  ganzen 
Verhalten  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  Lymphräume  darstellen. 

Nun  haben  wir  bisher  ganz  von  den  syncytialen  Bildungen 
abgesehen ;  diese  sind  es  aber  gerade,  die  verschiedene  Autoren 
trotz  nur  geringer  ÄhnUchkeit  ihrer  Befunde  mit  dem  Chorionepi- 
theliom  doch  dazu  veranlaßt  haben,  die  gefundenen  Formationen 
mit  den  chorionepitheliomatösen  Wucherungen  zu  identifizieren. 
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Wir  kommen  somit  wieder  zurück  auf  die  Frage,  die  wir  uns  ein- 
gangs vorgelegt  haben,  ob  nämlich  die  Syncytien  in  allen  Fällen 
als  gleichwertige  Elemente  anzusehen  sind. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  kan  es  gar  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, daß  Neubildungen  von  völliger  Identität  mit  dem  Chorion- 
epitheliom  des  Weibes  vorlagen.  So  betont  Schlagenhaufer, 
daß  sein  Tumor  in  den  verschiedensten  Details  in  solchem  Grade 
das  Chorionepitheliom  kopiert,  „daß  ohne  Kenntnis  der  Provenienz 
der  Präparate  unbedingt  die  Diagnose  auf  ein  Chorionepitheliom 
gestellt  werden  müßte''.  S  c  h  m  o  r  1  fand  in  seinem  ersten  Falle 
an  einer  zirkumskripten  Stelle  des  primären  Tumors  einen  steck- 
nadelkopfgroßen Herd,  „der  aus  spezifischen  Elementen  bestand, 
welche  von  Gruppen  kleiner,  den  Langhans  sehen  Zellen  ana- 
loger Elemente  überzogen  bzw.  mit  ihnen  untermischt  waren",  und 
im  zweiten  Tumor  „an  einer  scharf  umschriebenen,  an  der  Peri- 
pherie des  Tumors  gelegenen  hirsekomgroßen  Stelle  chorionepi- 
thelische  Bildungen".  Auch  im  Falle  von  Steinhaus  handelte 
es  sich  um  sicher  chorionepitheliomatöse  Formationen.  In  R  i  s  e  1  s 
erstem  Falle  hatten  die  Wucherungen  „vollständig  den  Charakter 
des  wuchernden  Chorionepithels".  Ebenso  fand  E  m  a  n  u  e  1  neben 
anderen  Wucherungen  voUkomimen  chorionepitheliomartige  Par- 
tien. Im  Falle  v.  Hansemanns  bestätigte  die  Untersuchung 
des  Primärtumors  die  aus  den  Metastasen  gestellte  Diagnose  auf 
Chorionepitheliom.  In  dem  Hodentumor  von  Sal^n-H.Aska- 
nazy  trat  das  Bild  des  typischen  Chorionepithelioms  zurück 
hinter  stark  „modifizierte"  Wucherungen,  die  weitaus  den  größten 
Teil  der  Geschwulst  ausmachten.  Die  Schilderung  der  Struktur- 
verhältnisse von  F  r  a  n  k  in  seinem  ersten  Fall  ist  für  die  Chorion- 
epitheUomdiagnose  überzeugend,  während  der  zweite  Fall  keine 
sehr  typischen  Bilder  enthalten  haben  kann. 

In  anderen  Fällen  weichen  die  Beschreibungen  der  Wuche- 
rungen in  den  Geschwülsten  doch  erheblich  von  dem  Bilde  des 
ChorionepitheUoms  ab.  So  spricht  Wlassow  zwar  bei  den 
metastatischen  Geschwülsten  seines  ersten  Falles  von  einer  „histo- 
logischen Identität"  mit  dem  Chorionepitheliom;  seine  Beschreibung 
und  seine  Abbildungen  von  den  Formationen  in  den  drei  unter- 
suchten primären  Tumoren  haben  aber  wenig  gemeinsam  mit  dem 
Verhalten  jener  Geschwulstart.    In  den  Metastasen  von  R  i  s  e  1  s 
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zweitem  Falle  waren  solche  „Zellformen,  welche  mit  dem  Chorion- 
epithel  in  seiner  normalen  eigenartigen  Anordnung  identisch  sind, 
nur  relativ  spärlich  vorhanden''.  D  i  1 1  m  a  n  n  konnte  zwar  die 
schon  majoroskopisch  mit  Wahrscheinlichkeit  gestellte  Diagnose 
auf  ChorionepitheUom  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
„völlig  bestätigen*',  doch  war  der  Befund  von  syncytialen  Zellver- 
bänden im  Hoden  „nicht  so  deutlich,  daß  man  das  Vorkommen 
von  Syncytien  im  Primärtumor  mit  Sicherheit  behaupten  könnte". 

In  den  Beschreibungen  und  namentlich  auch  in  den  Abbildun- 
gen der  Fälle  von  Sarcome  angioplastique,  die  jetzt,  wie  gesi^t, 
vielfach  den  Chorionepitheliomen  in  Hodentumoren  zugerechnet 
werden,  finde  ich  auch  nicht  die  Spur  eines  Anhaltspunktes  dafür, 
daB  die  Neubildungen  den  Charakter  des  Chorionepithelioms  be- 
sessen haben,  abgesehen  von  den  plasmodialen  Riesenzellen.  Ebenso 
geht  auch  aus  der  Schilderung  der  Hodengeschwulst  von  Stern- 
b  e  r  g  hervor,  daß  keine  große  Ähnhchkeit  mit  dem  Chorionepi- 
theUom bestanden  haben  kann.  Sternberg  sagt  selbst,  daß 
die  sjmcytialen  Protoplasmamassen  im  allgemeinen  nur  spärlich 
anzutreffen  waren  und  daß  die  Geschwulst  sich  größtenteils  aus 
den  perivaskulären  Zellmassen,  die  den  wesentlichsten  Bestandteil 
bildeten,  zusammensetzte. 

In  unseren  drei  Fällen  waren,  wie  bei  der  mikroskopischen 
Beschreibung  hervorgehoben  wurde,  nur  selten  Stellen  aufzufinden, 
an  denen  die  Lageverhältnisse  der  die  Hauptmasse  der  Wucheruung 
ausmachenden  Zellen  zu  den  syncytialen  Gebilden  an  die  Struktur 
des  malignen  ChorionepitheUoms  erinnerten,  und  diese  Ähnlich- 
keit war  eine  ganz  oberflächliche,  hervorgerufen  durch  nekrobioti- 
sche  Vorgänge,  die  die  sonst  in  festen  Verbänden  liegenden  Zellen 
aus  ihrem  Zusammenhange  gelöst  und  isoliert  hatten  und  so  den 
Eindruck  von  ungeordnet  und  diffus  gelagerten  Langhans* 
Zellen  vortäuschten. 

Es  verhalten  sich  also  die  einzelnen  Geschwülste  in  bezug 
auf  ihren  syncytiumhaitigen  Anteil  sowohl  quantitativ  als  auch 
qualitativ  recht  verschieden.  Das  würde  aber  an  sich  nicht  gegen 
eine  Zusammengehörigkeit  aller  Fälle  sprechen,  da  ja  nach  Pick 
„das  wuchernde  Chorionepithel  in  den  Teratomen  der  Keimdrüsen 
in  überraschender  Weise  besondere  neue  Eigenschaften  erwirbt". 
Man  könnte  also  annehmen,  daß  die  Verschiedenheit  der  Forma- 
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tion  in  den  einzelnen  Fällen  durch  verschiedene  Grade  der  Ana- 
plasie  ein  und  desselben  wuchernden  Gewebes  bedingt  wäre.  Nun 
haben  wir  aber  gesehen,  daß  es  in  einigen  Fällen  nicht  beMriesen, 
ja  nicht  einmal  auch  nur  irgendwie  wahrscheinlich  ist,  daß  die 
Hauptmassen  der  Wucherungen  chorioektodermalen  oder  über- 
haupt epithelialen  Ursprungs  sind.  Zu  diesen  Fällen  rechne  ich 
außer  meinen  drei  eigenen  mit  Bestinmitheit  die  älteren  Fälle 
von  Sarcome  angioplastique,  femer  den  Fall  von  Sternberg, 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  des  weiteren  den  zweiten  und  dritten 
Fall  von  W 1  a  s  s  o  w  ,  in  denen  mir  nur  ein  rein  morphologischer 
Beweis  für  die  epitheUale  Natur  der  Wucherungen  ohne  weitere 
Argumente  (vgl.  Pick)  erbracht  worden  zu  sein  scheint;  ob 
nicht  schließlich  der  eine  oder  andere  von  den  übrigen  Fällen  hierher 
gehört,  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Diese  Fälle  haben 
das  Gemeinsame,  daß  sie  sich  in  allen  Abschnitten  des 
Primärtumors  (nicht  nur  in  einzelnen,  wie  die  Fälle  von  Stein- 
haus, Askanazy  usw.)  anders  verhaltwi  wie  das  Chorion- 
epitheliom  des  Weibes ;  das  Abweichende  hegt  aber  nicht  nur  in 
den  verschiedenen  Formationen  der  die  Hauptmasse  der  Wuche- 
rung ausmachenden  Zellen,  sondern  auch  in  dem  Verhalten  des 
Syncytiums,  und  zwar  in  erster  Linie  in  seinen  Beziehungen  zu 
den  Blutgefäßen. 

Der  Begriff  des  Sarcome  angioplastique  wurde  von  M  a  1  a  s  - 
s  e  z  und  M  o  n  o  d  von  ihrer  Auffassung  der  Riesenzellen  als  „vais- 
seaux  metatypiques"  abgeleitet.  Neben  außerordentlich  poly- 
morphen, vakuolisierten  und  Netze  bildenden  Protoplasmamassen 
fanden  die  Autoren  Hohlräume  mit  roten  Blutkörperchen  ange- 
füllt, umgeben  von  einem  syncytialen  Protoplasmaring  „en  sorte 
qu'elles  ressemblent  ä  la  coupe  transversale  d'un  gros  capillaire 
sanguin".  Sie  konnten  femer  einen  dieser  Hohlräume  beobachten, 
„qui  nous  a  pam  se  continuer  avec  un  capillaire  sanguin''.  Aus 
derartigen  Bildem  mußten  M  a  1  a  s  s  e  z  und  M  o  n  o  d  die  Über- 
zeugung gewinnen,  daß  die  Syncytien  aus  den  endothelialen  E3e- 
menten  der  Blutkapillaren  hervorgingen,  daß  sie  atypische  Gefäß- 
anlagen darstellten.  Diese  Auffassung  teilten  Gamet  und 
Marie  sowie  D  o  p  t  e  r  auf  Gmnd  des  Befundes  in  ihren  Fällen. 

Offenbar  sehr  ähnliche  Beziehungen  zwischen  den  Protoplasma- 
massen und  den  Blutgefäßen  sah  Wlassow  in  seinen  Fällen, 
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nur  deutete  er  sie  in  der  eingangs  erwähnten  Weise  anders,  als  die 
französischen  Autoren,  in  der  Annahme,  daß  die  Riesenzellen  von 
den  übrigen  Tumorelementen  abzuleiten  und  letztere  als  Epi- 
thelien  aufzufassen  sind.  Meines  Erachtens  ist  von  W 1  a  s  b  o  w. 
weder  für  das  eine  noch  für  das  andere  ein  strikter  Beweis  erbracht 
worden.  Der  Einwand  W 1  a  s  s  o  w  s  ,  daß  die  Anwesenheit  von 
Leukozyten  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  in  den  Vakuolen 
der  Protoplasmamassen  „unbedingt  gegen  eine  innerhalb  der  Zelle 
stattfindende  Entstehung  der  roten  Blutkörperchen  spricht",  steht 
der  Auffassung  von  M  a  1  a  s  s  e  z  und  M  o  n  o  d  ,  die  den  gleichen 
Befund  erhoben  („parfois  m§16s  de  quelques  globules  blancs") 
durchaus  nicht  entgegen,  da  das  Vorkommen  der  Leu- 
kocyten  bei  Bestehen  einer  direkten  Kommunikation  zwischen 
den  Vakuolen  und  den  Blutkapillaren  ohne  weiteres  er- 
klärlich ist. 

In  direktem  Anschluß  an  die  Auffassung  von  M  a  1  a  s  s  e  z 
und  M  0  n  0  d  betrachtete  Sternberg  die  von  ihm  beschriebe- 
nen Protoplasmamassen  als  abnorme  Anlagen  von  Blutgefäßkapil- 
laren. Der  Sternberg  sehe  Fall  und  meine  drei  Fälle  scheinen 
mir  insofern  von  besonderer  Bedeutung  für  die  Frage  der  Syn- 
cytiumgenese  zu  sein,  als  bei  ihnen  in  den  Primärtumoren  die 
Syncytien  nur  relativ  spärlich  vertreten  sind  und  noch  keine  große 
Ausdehnung  angenommen  haben,  mithin  wohl  als  Jugendstadien 
der  Syncytiumbildung  angesehen  werden  können.  Sternberg 
sah,  wie  bereits  erwähnt,  Kapillaren,  an  denen  sich  eine  Zelle  durch 
ihre  Größe  und  intensive  Färbbarkeit  vor  den  übrigen  Endothelien 
auszeichnete ;  andere  Kapillaren  waren  nur  von  solchen  Zellen 
begrenzt,  und  diese  konfluierten  zu  breiten,  stark  färbbaren  Proto- 
plasmabändem,  in  denen  keine  einzelnen  Zellen  mehr  abgrenzbar 
waren.  In  Fig.  2  (Taf.  XI)  habe  ich  eine  Kapillare  dargestellt, 
an  der  ganz  analoge  Verhältnisse  vorliegen.  Während  am  oberen 
Teile  der  Zirkumferenz  die  Endothelien  normale  Dimensionen 
zeigen,  schwellen  sie  nach  unten  hin  mehr  und  mehr  an  unter 
gleichzeitiger  Größenzunahme  der  Kerne,  um  schließlich  am  unteren 
Pole  eine  vielkemige,  dunkel  tingierbare  Protoplasmamasse  mit 
verschieden  großen  polymorphen  Kernen  zu  bilden.  Ebenso  bildet 
in  Fig.  12  (Taf.  XII)  eine  protoplasmatische  vielkernige  Platte,  die 
sich  auf  einer  Anzahl  Serienschnitte  nachweisen  ließ,  den  unteren 
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Teil  der  Begrenzung  einer  stark  erweiterten  Kapillare ;  hier  sind 
an  den  übrigen  Endothelien  keine  Veränderungen  nachzuweisen. 
Von  solchen  Bildern  aus  finden  sich  in  meinen  Fällen  alle  Über- 
gänge zu  den  Verhältnissen,  wie  sie  in  den  Fig.  4,  5,  13  und  14 
abgebildet  sind.  Hier  sieht  man  protoplasmatische  Ringe  von 
verschiedener  Breite  mit  zahlreichen  polymorphen,  in  der  Größe 
wechselnden  Kernen,  die  zum  Teil  noch  den  Charakter  der  Endo- 
thelienkeme  aufweisen ;  die  Binge  umschließen  einen  Hohlraum, 
der  von  meist  zahlreichen  roten  und  vereinzelten  weißen  Blut- 
körperchen mehr  oder  weniger  ausgefüllt  wird.  Stellenweise  lassen 
sich  schon  bei  diesen  Bildungen  Vakuolen  innerhalb  des  Proto- 
plasmas erkennen  (Fig.  4  b,  Taf.  XI).  Nach  außen  hin  werden  diese 
syncytialen  Ringe  entweder  konzentrisch  begrenzt  von  faserigem 
Bindegewebe  (Fig.  14)  oder  sie  strecken  unregelmäßig  geformte, 
meist  plumpe  Ausläufer  in  die  Umgebung  aus  (Fig.  5).  —  An  anderen 
Kapillaren  ist  die  syncytiale  Protoplasmamasse  von  einer  Stelle 
der  inneren  Auskleidung  aus  vorgewuchert  und  hängt  nun  polypen- 
artig in  das  Lumen  hinein  (Fig.  3  und  7) ;  wird  die  stielartige  Ver- 
bindung mit  der  Gefäßwand  nicht  im  Schnitt  getroffen,  so  scheinen 
große  plasmodiale  vielkernige  Riesenzellen  frei  im  Lumen  der 
Kapillare  zu  liegen.  Auch  hier  lassen  sich  Vakuolenbildungen  im 
Protoplasma  nachweisen,  die  ebenso  wie  die  der  Ringe  entweder 
leer  sind  oder  krümelig  geronnene  Massen,  nie  aber  rote  Blut- 
körperchen enthalten.  Dadurch,  daß  die  ins  Lumen  der  Kapillaren 
vordringenden  Protoplasmamassen  vielfache  Ausläufer  zeigen,  die 
untereinander  und  mit  anderen  Stellen  der  inneren  Auskleidung 
in  Verbindung  treten,  kommen  eigenartig  netzförmige  Protoplasma- 
gebilde zustande  (Fig.  8,  Taf.  XI),  in  deren  pseudovakuolären 
Maschen  reichliche  rote  Blutkörperchen  sich  vorfinden.  In  ana- 
loger Weise  können  auch  von  den  protoplasmatischen  Ringen 
Fortsätze  ins  Lumen  sich  hineinerstrecken  und  sich  miteinander 
vereinigen,  woraus  dann  Bilder  resultieren,  wie  sie  in  Fig.  9,  15 
und  16  wiedergegeben  sind.  Werden  alle  diese  verschiedenen  syn- 
cytialen Gebilde  im  Schnitte  nicht  quer  getroffen,  wie  dies  bei  den 
bisher  besprochenen  Figuren  der  Fall  war,  sondern  längs  oder 
schräg,  so  lassen  sich  oft  die  Beziehungen  zwischen  den  dann 
gänzlich  abenteuerlich  gestalteten  Protoplasmamassen  (Fig.  1  undll) 
und  den  Blutgefäßen  nicht  sofort  erkennen,  doch  wird  man  stets 
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auf  Serienschnitten  an  irgendeiner  Stelle  einen  engen  Zusammen- 
hang nachweisen  können. 

Daß  es  sich  bei  den  in  meinen  Fällen  gefundenen  syncytialen 
Protoplasmamassen  um  endotheliale  Gebilde  handelt,  nnteriiegt 
für  mich  gar  keinem  Zweifel.  Ihre  Lokalisation  namentlich  in  der 
Nachbarschaft  von  hämorrhagisch  infiltrierten  und  nekrotischen 
Partien  des  Geschwulstgewebes  weist  darauf  hin,  daß  sie  als  miß- 
glückte Versuche  einer  Organisation  der  zugrunde  gegangenen 
Stellen  von  selten  des  Blutgefäßapparates  her  zu  deuten  sind, 
eine  Vorstellung,  die  bereits  Sternberg  auf  Grund  des  ganz 
analogen  Befundes  in  seinem  Falle  ausgesprochen  hat.  Mit  der 
eigentlichen  Geschwulstentwicklung  haben  sie  demnach  nichts  zu 
tun ;  sie  sind  als  eigenartige  sekundäre  Zutaten  anzusehen. 

Auf  nahe  Beziehungen  zwischen  den  Syncytien  und  dem 
Blutgefäßsystem  ist  nun  auch  in  einer  Reihe  von  anderen  Fällen 
hingewiesen  worden,  doch  sind  diese  Beziehungen,  wie  sofort  aus 
den  Beschreibungen  und  den  Abbildungen  hervorgeht,  ganz  andere 
wie  die  in  den  bisher  besprochenen  Fällen.  So  beschreibt  S  c  h  1  a  - 
genhaufer  syncytiale  Massen,  die  von  außen  her  in  Blut- 
gefäße eindringen,  wobei  an  den  Endothelien  keinerlei  Verände- 
rungen wahrzunehmen  waren.  R  i  s  e  1  erhielt  in  seinem  ersten 
Falle  Bilder,  die  für  einen  Einbruch  der  Massen  in  Blutgefäße 
und  für  eine  Substitution  von  deren  Wandung  sprachen.  Eine 
besondere  Häufung  sjrncytialer  Gebilde  beobachtete  Askanazy 
namentlich  in  der  Umgebung  kleiner,  prall  gefüllter  Blutgefäße ; 
„indem  sich  die  plasmatischen  Streifen  oder  daraus  abgespaltene 
Einzelelemente  unter  das  Endothel  lagern,  geht  dieses  zugrunde 
und  wird  durch  das  syncytiale  Gewebe  substituiert  bzw.  es  erfolgt 
nach  Eröffnung  des  Gefäßes  die  Extravasation".  Auch  S  t  e  i  n  c  r  t 
sah  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Syncytien  erweiterte  Blut- 
kapillaren in  sehr  reicher  Zahl,  doch  ließ  sich  kein  Konnex  zwischen 
beiden  auffinden. 

Während  also  in  der  einen  Gruppe  von  Fällen  sicher  genetische 
Beziehungen  zwischen  Syncytien  und  Blutgefäßen  bestehen,  finden 
sich  in  der  anderen  nur  Anlagerungen  der  Protoplasmamassen  an 
Blutgefäße  oder  Einbrüche  in  sie  von  außen  mit  Substitution  der 
Gefäßwand,  und  in  wieder  anderen  Fällen  wurden  überhaupt  keine 
Beziehungen  zwischen  beiden  Elementen  gefunden.    Spricht  dies 
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verschiedene  Verhalten  schon  für  die  genetische  Ungleichwertig- 
keit  der  Syncytien  in  den  einzelnen  Fällen,  so  scheint  mir  ein  von 
R  i  s  e  1  erhobener  Befund  hierfür  direkt  beweisend  zu  sein.  R  i  s  e  I 
sah  an  einer  Stelle  seines  ersten  Hodenturaors  einen  so  innigen 
Zusammenhang  zwischen  einem  neuroepithelialen  Schlauche  und 
einem  vielkemigen  Protoplasmaklumpen  von  syncytialem  Cha- 
rakter, „daß  es  sich  offenbar  um  einen  Übergang  beider  Epithel- 
formen ineinander  handelt".  Bei  dem  dichten  Nebeneinander  von 
chorionepithelähnlichen  Elementen  und  epithelialen  Schläuchen  an 
vielen  anderen  Stellen  in  seinem  Falle  hält  R  i  s  e  1  es  für  weit  wahr- 
scheinlicher, „daß  es  sich  hier  um  das  Hervorgehen  der  vielkemi- 
gen chorionepithelialen  Elemente  aus  dem  zylindrischen  Epithel 
eines  Schlauches  ektodermaler  Herkunft  handelt'',  als  daß  ein 
Einbruch  der  vielkemigen  Masse  in  einen  Epithelschlauch  vor- 
liegt. Nach  ihm  stellen  daher  die  syncytiumhaltigen  Wucherungen 
eine  besondere  Erscheinungsform  des  die  verschiedensten  Gebilde 
produzierenden  fötalen  Ektoderms  dar. 

Dieser  Auffassung  der  Syncytien  als  epitheliale  Elemente  ij>t 
wohl  für  eine  Anzahl  der  beschriebenen  Teratome  mit  ehorion- 
epitheliomatösen  Wuchemngen  beizupflichten.  Ob  aber  in  allen 
den  Fällen,  deren  syncytiumhaltigen  Formationen  dem  malignen 
ChorionepitheKom  des  Weibes  gleichen,  die  Syncytien  als  Derivate 
des  fötalen  Ektoderms  anzusehen  sind,  bleibe  dahingestellt,  da 
ja  die  Frage  der  Abstammung  des  Syncytiums  in  jenen  Tumoren 
des  Weibes  ebensowenig  wie  in  der  normalen  Plazenta  als  definitiv 
beantwortet  zu  betrachten  ist.  Ohne  auf  diese  Frage  näher  einzu- 
gehen, möchte  ich  nur  darauf  hinweisen,  daß  gerade  in  neuerer 
Zeit  die  Zahl  derjenigen  Autoren  zuzunehmen  scheint,  die  das 
normale  choriale  Syncytium  genetisch  nicht  als  einheitliche  Bildung 
auffassen  oder  seine  epitheliale  Herkunft  ganz  in  Abrede  stellen : 
ich  erwähne  nur  die  Namen  P  f  a  n  n  e  n  s  t  i  e  P®,  Freund*', 
V.  Rosthorn  20,  Sternberg,  Babes  21.  Es  ist  demnach 
sehr  wohl  denkbar,  daß  auch  in  Teratomen  mit  typisch  chorion- 
epitheliomatösen  Wuchemngen  die  syncytialen  Gebilde  nicht  von 
dem  fötalen  Ektoderm,  sondern  von  anderen  Elementen,  nament- 
lich auch  von  den  Gefäßwänden  abzuleiten  wären.  Ich  glaube 
daher,  daß  man  nur  m  solchen  Fällen  syncytiumhaltiger  Teratome 
mit  größter  W^ahrscheinlichkelt  von  epithelialen  Syncytien  reden 
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darf,  in  denen  die  vielkernigen  Protoplasmamassen  Beziehungen 
zum  Gefäßsystem,  die  auf  einen  genetischen  Zusammenhang  hin- 
deuten, nicht  erkennen  lassen,  dagegen  mit  sicher  epithelialen 
Elementen,  wie  in  dem  Falle  von  R  i  s  e  1 ,  in  engem  Konnex 
stehen. 

Wir  kommen  demnach  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  in  Hoden- 
tumoren vorkonmicnden  syncytialen  Protoplasmamassen  sicher 
nicht  als  gleichwertige  Elemente  aufzufassen  sind,  und  können 
nach  den  syncytiumhaltigen  Wucherungen  zwei  Gruppen  von 
Tumoren  unterscheiden,  die  miteinander  nichts  weiter  gemein 
haben  als  eine  oberflächliche  makroskopische  Ähnlichkeit,  bedingt 
durch  ihre  Neigung  zu  Blutungen  und  Nekrosen,  und  die  morpho- 
logisch oft  sehr  sich  ähnelnden  Syncytien.  Die  erste  Gruppe 
umfaßt  die  Hodenteratome  mit  chorioektodermalen  Formationen 
und  epithelialen  Syncytien ;  an  diese  schließen  sich  die  ebenfalls 
teratoiden  Tumoren  mit  chorionepitheliomatösen  Wucherungen  an, 
bei  denen  die  Syncytien  wahrscheinlich  aber  nicht  epithelialer 
Herkunft  sind.  Zur  zweiten  Gruppe  gehören  einheitliche  oder 
teratoide  Geschwülste  mit  perivaskulären,  lymphangioendothelioma- 
tösen  Formationen  und  syncytialen  Protoplasmamassen  sicher  endo- 
thelialen Ursprungs. 

Gegen  die  Abtrennung  dieser  zweiten  Gruppe  von  dem  Cho- 
rionepitheliom  ist  eingewendet  worden,  daß  es  doch  auffallen  muß, 
daß  Geschwülste  von  so  besonderer  Eigenart  gerade  vorzugsweise 
in  den  Keimdrüsen  auftreten,  in  denen  in  anderen  Fällen  sichere 
Chorionepitheliome  beschrieben  worden  sind.  Dem  ist  entgegen- 
zuhalten, daß  ganz  ähnliche  und  wahrscheinlich  mit  ersteren 
identische  Tumoren  gerade  in  den  letzten  Jahren  auch  an  anderen 
Körperstellen  gefunden  wurden;  ich  verweise  nur  auf  die  Fälle 
von  M  a  r  X  ^^  B  r  a  u  1 1  ^^  und  die  beiden  von  Sternberg 
kurz  erwähnten  Tumoren,  denen  die  von  G  a  1 1  i  n  a  ^*  beschriebene 
Geschwulst  vielleicht  noch  anzureihen  wäre.  Andererseits  würde 
der  Befund  derartiger  Tumoren  ausschließlich  in  den  Keimdrüsen 
an  Merkwürdigkeit  verlieren,  wenn  man  bedenkt,  daß  die  Gefäße 
der  Genitalien  ja  schon  normalerweise  in  besonderem  Maße  zur 
Bildung  syncytialer  Massen  disponiert  zu  sein  scheinen. 

Schließlich  dürfte  es  sich  empfehlen,  mit  Rücksicht  auf  die 
Protoplasma-  und  Kemverhältnisse  in  den  Tumoren  der  zweiten 
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Gruppe  nicht  von  „Syncytien"  zu  reden,  sondern  von  „Sym- 
plasmen",  da  nach  B  o  n  n  e  t  ^^  ,,al8  maßgebend  für  die  Einreihung 
unter  den  Plasmodien-  oder  Syncytienbildungenbegriff  einer- 
seits und  unter  die  Symplasmabildungen  andererseits  .  .  .  das 
intakte  oder  pathologische  Verhalten  der  Kerne  und  des  Plasmas 
zu  betrachten"  ist. 
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mit  dem  Leitz sehen  Zeichenokular  bei  Objektiv  V  vom  Verfasser  ge- 
zeichnet. — 
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Nachtrag  bei  der  Korrektur. 

Während  des  Druckes  vorstehender  Arbeit  erschien  in  den  Ergeh- 
nissen  der  allgem.  Path.  und  pathol.  Anatomie  XI,  2.  Abteilung  ein  Sammel- 
referat von  Risel,  in  dem  der  Verf.  zu  verschiedenen  oben  berührten 
Fragen  neuerdings  Stellung  nimmt.  Hier  sei  nur  kurz  erwähnt,  daß 
Riesel  es  zweifelhaft  geworden  ist,  ob  sein  früher  publizierter  2.  Fall 
„wirklich  als  ein  chorionepitheliomhaltiges  Hodenteratom  aufzufassen  ist, 
im  Hinblick  auf  das  Vorkommen  ähnlicher  Zellformen  ....  in  sicher 
nicht  chorioepithelialen  Geschwülsten*'.  Risel  erklärt  weiter,  daß  ihm 
.«die  ganze  Lehre  vom  Epithelioma  chorioectodermale  auf  recht  schwachen 
Füßen  zu  stehen  scheint*",  und  daß  die  Deutung  der  Fälle  von  Sarcome 
angioplastique  „als  Teratome  gewissen  Schwierigkeiten  begegnet,  da  von 
charakteristischen  teratomatösen  Bestandteilen  in  keinem  dieser  Fälle 
etwas  gefunden  wurde*".  Ihm  erscheint  es  fraglich,  „ob  man  wirklich 
alle  Fälle  von  Sarcome  angioplastique  des  Hodens  ...  als  chorionepithe- 
liomhaltige  Teratome  auffassen  darf*". 


XV. 

Beitrag  zu  den  OeschwUl8ten  der  Oberklefer- 
h'öhle  (Zystadenom  mit  epulidemOrundgewebe). 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  des  Herzoglichen  Krankenhauses 
in  Braunschweig.) 

Von 

Dr.  Hans   Böhmig, 

Volontärassistenten  am  Institut. 

(Hierzu  Taf.  XIII.) 


Die  innigen  Beziehungen,  in  die  Schleimhaut  und  Knochen 
am  Oberkiefer  treten,  bedingen  das  Vorkommen  mannigfach  zu- 
sammengesetzter Geschwülste  dieser  G^end.  Welch  großes  Inter- 
esse von  jeher  diesen  Geschwülsten  entgegengebracht  wurde, 
beweisen  die  zahlreichen  Arbeiten,  die  sich  damit  beschäftigen. 
In  einem  großen  Teil  der  Fälle  handelt  es  sich  um  Geschwülste 
zystischer  Natur,  die  ihren  Ausgang  genommen  haben  von  der 
Schleimhaut  der  Kieferhöhle,  dem  Periost,  dem  eigentlichen  Kno- 
chen oder  vom  Zahnsystem.  Zumeist  sind  es  einkammerige 
Zysten,  von  viel  kammerigen  ist  nur  eine  kleine  Zahl  beschrieben, 
und  diese  wieder  hatten  ihren  Sitz  bis  auf  wenige  Ausnahmen 
am  Unterkiefer. 
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Für  die  Histogenese  der  vielkammerigen  Kieferzysten  wird 
fast  einstimmig  von  den  Autoren  das  Zahnsystem  zur  Erklärung 
herangezogen.  Der  von  mir  zu  beschreibende  Tumor  ist  eine 
vielkammerige  zystische  Geschwulst  des  Ober- 
kiefers, die  interessant  ist,  weil  der  binde- 
gewebige Grundstock  durc  hg  ehendsdenbek  an  nten 
Bau  der  Epulis  mit  ihren  zahlreichen  typischen 
Riesenzellen  undihrerFähigkeitechter  Knochen- 
bildung zeigt,  vor  allem  aber,  weil  sich  der  epitheliale  Be- 
standteil absolut  nicht  mit  dem  Epithel  der  Mundschleimhaut 
bz.  dem  von  diesem  in  letzter  Linie  stammenden  Zahnepithel 
in  Zusammenhang  bringen  läßt.  Vielmehr  ist  man  gezwungen, 
das  Epithel  der  Kieferhöhlenschleimhaut  bzw.  das  ihrer  Drüsen 
zur  Erklärung  heranzuziehen. 

Einen  dem  unseren  gleichen  Fall  habe  ich  in  der  ein- 
schlägigen Literatur  nicht  gefunden. 

Ich  will  nun  so  vorgehen,  daß  ich  der  Krankengeschichte  die 
histologische  Beschreibung  des  Tumors  folgen  lasse,  daran  einen 
kurzen  Überblick  über  ähnliche  Fälle  der  Literatur  gebe  und  mit 
der  Deutung  unseres  Falles  schließe. 

Der  Tumor,  den  mir  Herr  Dr.  B  o  r  r  m  a  n  n  zur  Bearbeitung 
übergab,  wurde  letzterem  Anfang  November  1904  von  Herrn  Geh. 
Sanitätsrat  Dr.  Kr  ab  bei  in  Aachen  (Mariahilfhospital)  zur 
Untersuchung  zugeschickt.  Für  die  freundliche  Überlassung  der 
Krankengeschichte  sage  ich  Herrn  Geh.  Sanitätsrat  Dr.  K  r  a  b  b  e  1 
meinen  besten  Dank. 

Krankengeschichte: 

„Die  70  Jahre  alte  Frau  V.  kam  27.  9.  04  in  das  Hospital  mit  der 
Angabe,  sie  habe  seit  einigen  Wochen  eine  kleine,  nicht  schmerzhafte 
Geschwulst  am  Zahnfleisch  des  rechten  Oberkiefers  bemerkt.  Die  Unter- 
suchung ergab  eine  walnußgroße  Geschwulst  am  rechten  Oberkiefer  im 
Bereich  des  2.  Incisivus  bis  2.  Prämolaren.  Die  Oberfläche  war  leicht 
höckerig,  auf  der  Prominenz  stellenweise  geschwürig  zerfallen,  mit  schmie- 
rigem Belag.    Am  Halse  und  Unterkiefer  fehlten  Drüsenschwellungen. 

In  Äther -Chloroform -Narkose  wurde  am  28.  9.  der  Tumor  ent- 
fernt. Vom  Munde  aus  wurde  im  Gesunden  die  Exstirpationslinie  mit  dem 
Paquelin  zunächst  markiert  und  dann  so  tief  als  möglich  gezogen,  hierauf 
der  Tumor  mit  Schere,  Meißel  und  Hammer  „ganz  im  Gesunden"  ent- 
fernt.   Die  Kieferhöhle  lag  frei  eröffnet  da.    Die  starl^e  Blatong  wurde 
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durch  Umstechung  und  Unterbindung  gestillt.  Der  Verlauf  war  zunächst 
günstig,  am  1.  10.  war  die  Öffnung  zur  Kieferhöhle  noch  zweimarkstück- 
groß, am  13. 10.  wurde  die  Kranke  gebessert  entlassen.  Diagnose :  ,,Kar- 
zinom  des  rechten  Oberkiefers."  Auf  Anfrage  teilte  mir  Herr  Geh. 
Sanitätsrat  Dr.  Krabbel  mit,  daß  eine  Untersuchung  des  Primärtumors 
jedenfalls  am  Ort  geschehen  sei.  Notizen  darüber  seien  weiter  nicht 
vorhanden. 

Die  Diagnose  der  zweiten  Krankengeschichte  lautet:  „Karzinom  am 
Mittclstück  des  oberen  Alveolarfortsatzes.""  Seit  23.  10.  04  hatte  FrauV. 
ein  kleines  Knötchen  in  der  Mitte  des  harten  Gaumens  dicht  hinter  dem 
Alveolarfortsatz  bemerkt.  Dieses  wuchs  rasch  und  hatte  bei  Neuaufnahme 
der  Kranken  am  31.  10.  bereits  TaubeneigrÖße  erreicht,  war  von  dunkel- 
blauroter Farbe  und  teigiger  Konsistenz.  Am  2.  11.  wurde  die  Geschwulst 
mit  Resektion  des  mittleren  Teiles  vom  Alveolarfortsatz  entfernt.  Von 
diesem  Rezidiv  stammen  die  Präparate,  die  unserer  Arbeit  zugrunde  liegen. 
Am  12.  12.  zeigte  sich  ein  zweites  Rezidiv,  diesmal  am  harten  Gaumen, 
dasselbe  hatte  am  23.  12.  bereits  wieder  Taubeneigröße  erreicht.  Deshalb, 
am  gleichen  Tag  Exstirpation  in  Chloroform-Narkose,  Stillen  der  stärkeren 
Blutung  durch  Tamponade.  26.  12.  Erysipel  des  Gesichtes,  28.  12.  Exitus 
letalis.    Sektion  ist  nicht  gestattet  worden. 

Mikroskopische  Beschreibung: 
Der  Tumor  wurde  von  uns  in  8  Stücke  zerlegt,  die  sämtlich  ein- 
gebettet und  geschnitten  wurden.  Zur  Färbung  benutzte  ich  Hämalaun, 
van  Gieson- Orange.  Die  Form  eines  durch  die  Mitte  des  Tumors  ge- 
henden Schnittes  ist  ungefähr  die  eines  2^  cm  im  Durchmesser  haltenden, 
niedrigen  Pilzes,  indem  sich  der  Tumor  seitlich  etwas  über  die  benachbarten 
Weichteile  (Zahnfleisch  und  Decke  des  harten  Gaumen)  hinübergeschoben  hat. 
Halten  wir  den  Schnitt  gegen  das  Licht  oder  betrachten  wir  ihn  bei 
Lupenvergrößerung,  so  fallen  schon  makroskopisch  helle  Lücken  in  einem 
scheinbar  bindegewebigen  Grundstock  auf,  die  länglich  oder  unregelmäßig 
gestaltet  sind,  eine  wechselnde  Größe  zeigen  (punktförmig  bis  fast  erbs- 
groß) und  einen  blaßbläulichen  Inhalt  erkennen  lassen.  Sie  liegen  meist 
in  großer  Anzahl  dicht  nebeneinander,  nur  durch  schmälste  Septen  ge- 
trennt, oder  sind  an  anderen  Stellen  auch  weniger  dicht  gelagert;  dann 
überwiegt  ein  solideres  Zwischengewebe.  Die  Hohlgebilde  sind  gegen  den 
bindegewebigen  Grundstock  scharf  abgesetzt.  In  die  Zystenlumina  hinein 
ragen  papilläre  Fortsätze  von  der  Wand,  ^die  verschiedene  Länge  und 
Dicke  zeigen  und  an  Zahl  in  den  einzelnen  Räumen  sehr  variieren.  Auf 
der  Kuppe  des  Pilzes  liegen  bräunlich  gelbliche  Massen,  die  sich  unter 
dem  Mikroskop  als  Detritusmassen  und  Fibrin  erweisen.  Dort,  wo  der 
pilzförmige  Tumor  von  der  Unterlage  abgetragen  ist,  sehen  wir  einen  1  cm 
breiten,  kurzen  Stiel,  der  von  jenen  Hohlgebilden  nichts  erkennen  läßt, 
vielmehr  aas  kompaktem  Gewebe  besteht. 

Fast  sämtliche  Zysten  (Fig.  1,  Taf.  XIII)  zeigen  nun  milcroskopisch 
Andeutungen  einer  eigenen  Membran,  indem  die  ihnen  anliegenden  binde- 
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gewebigen  Elemente  konzentrisch  um  die  Zysten  angeordnet  sind  and 
nach  deren  Wand  zu  meist  eine  etwas  dichtere  Faserlage  bilden.  Doch 
ist  nirgends  eine  deutliche,  glashelle  Membrana  propria  erkennbar.  Alle 
Zysten  sind  ausgekleidet  mit  einer  einfachen  Zylinderepithellage.  Mehr- 
schichtung ist  nirgends  zu  sehen.  Täuschungsbilder  im  Sinne  solider 
Zellstränge  entstehen  nur  an  einigen  Stellen,  wo  die  Zystenwand  schräg 
getroffen  ist  oder  reine  Tangentialschnitte  durch  das  Wandepithel  vor- 
liegen. Oft  genug  sind  die  ins  Lumen  vorspringenden  'papillären  Wu- 
cherungen quer  oder  schräg  durchschnitten,  sind  also  ohne  Zusammenhang 
mit  der  Wand,  so  daß  es  scheint,  als  ob  sie  selbständige  Gebilde  im 
Innern  der  Zysten  wären.  Das  Zylinderepithel  ist  meist  hochzylindrisch, 
dichtstehend,  doch  vielfach  auch  niedriger,  zu  kubischem  Epithel  abge- 
plattet  und  dann  weniger  dicht;  diese  verschiedene  Form  des  Epithels  ist 
nicht  etwa  abhängig  von  der  Form  und  Größe  der  Zysten,  sondern  wohl 
lediglich  ein  Ausdruck  der  verschieden  intensiven  Sekretionsvorgänge.  In 
vielen  der  hochzylindrischen  Zellen  finden  sich  tropfenähnliche  Gebilde, 
die  oft  den  ganzen  Zelleib  anfüllen  und  den  Kern  platt  gegen  die  Basis 
gedrückt  haben.  Solide  epitheliale  Zellhaufen  sind  nirgends  zu 
finden,  vielmehr  sind  schon  die  allerkleinsten  Zysten  als  solche  zu  erkennen. 

Gut  erhaltene,  zylindrische,  kubische,  spindelförmige,  polygonale  und 
runde  Zellen,  Zellen  mit  Vakuolenbildung  oder  Auf  quell  ung  und  randständigem 
Kern,  Kernschrumpfung  und  feinkörnigem  Zerfall  des  Protoplasma,  weiter- 
hin große,  tropfige  Gebilde,  rote  Blutkörperchen  und  Pigmentschollen  in 
Haufen  oder  vereinzelt,  liegen  in  ganz  variabler  Menge  und  Verteilung 
in  einer  blaßbläulichen  Grundmasse,  die  entweder  homogen  oder  von 
feinfädiger  Streifung  —  in  diesem  Falle  wie  wolkig  geschichtet  aassehend 
—  den  Hauptinhalt  der  Zysten  ausmacht.  Sie  ist  —  abgesehen  von 
den  Detritusmassen  —  vornehmlich  das  Produkt  des  sezernierenden  Wand- 
epithels. 

Der  bindegewebige  Anteil  besteht  aus  einem  zart  fibrillären  Gewebe 
mit  spindligen  Kernen,  das  in  der  Umgebung  der  zystischen  Räume  deut- 
liche Schichtung  zeigt.  Sehr  zahlreich  finden  wir  nun  papilläre  Wucherungen 
des  Stroma  in  die  Zysten  hinein  (Fig.  2,  Taf.  XHl),  von  den  kleinsten, 
eben  sichtbaren  Anfängen  bis  zu  vielfach  geschlängelten  und  verzweigten 
Sprossen.  Während  diese  nun  meist  das  Epithel  als  einfachen  Übenug 
vor  sich  hergeschoben  haben,  sind  im  Gegensatz  dazu  oft  solche  Bilder 
interessant,  wo  die  Binde^ewebssprossen  schon  in  ihren  An- 
fängen das  Wandepithel  auseinanderdrängen,  durchbrechen 
und  nun  frei  in  das  Zysteninnere  hineinziehen.  Rein  epitheliale 
Knospungen  vom  Wandepithel  ins  Zystenlumen  sind  nirgends  zu  sehen. 
Oft  genug  aber  sieht  man  Epithelwucherungen  in  das  Stroma  hinein, 
wobei  ich  betone,  daß  auch  die  jüngsten  derartigen  Epithelzapfen  von 
vornherein  als  Hohlschläuche  wachsen,  die  manchmal  ein  so  hohes 
Zylinderepithel  haben,  daß  man  an  Darmdrüsen  erinnert  wird  (Fig.  2  a. 
3,  Taf.  XIH). 
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Neben  sehr  zahlreichen,  stark  gefüllten  BIntgefäßen  fallen  freie 
Blutungen  im  Gewebe  auf  und  vor  allem  Riesenzellen  von  rundlicher, 
ovaler  oder  polygonaler  Gestalt,  oft  mit  bandförmigen  Protoplasmafort- 
sätzen versehen;  ihr  Kerngehalt  ist  sehr  schwankend,  die  Kerne  liegen 
zentral  oder  diffus  im  Protoplasma  verteilt,  jedenfalls  niemals  randständig. 
Vielfach  sind  im  Protoplasma  kreisrunde  Lücken  zu  erkennen,  die  blasig 
und  leer  sind,  oder  feine  Kömelung  in  zartem  GitterweYk  zeigen.  Inter- 
essant sind  die  Lagebeziehungen  der  Riesenzellen  zu  den  Zysten.  Wir 
sehen  alle  Obergänge  von  Zysten  mit  Schleiminhalt  bei  intaktem 
Epithel  bis  zu  solchen  ohne  Epithel.  Dann  restiert  noch  als  Andeutung 
des  früheren  Epithelringes  ein  schmaler,  linearer  Randsaum  gegen  das 
Strom a.  Vielfach  ist  auch  dieser  und  mit  ihm  auch  die  Kugelform  der 
Schleimmassen  geschwunden;  sie  liegen  als  klumpige  Massen  im  Stroma. 
An  solchen  Stellen  sehen  wir  nun  die  Riesenzellen  in  größerer  Menge 
auftreten  (Fig.  4,  Taf.  XIII).  Sie  liegen  ganz  dicht  an  der  Zystenwand, 
passen  sich  deren  Form  genau  an  und  umfassen  schließlich  halbmond- 
förmig die  freien,  eingedickten  Schleimmassen,  so  daß  wir  also  auf  eine 
Art  phagocytärer  Tätigkeit  dieser  Riesenzellen  schließen  müssen.  Inter- 
essant ist  dabei,  daß  die  Riesenzellen  der  Epulis  unverkenn- 
bar die  Funktionen  von  Fremdkörperriesenzellen  äußern. 

Vereinzelt  liegen  im  Grundgewebe  zierliche,  homogene  Knochen- 
bälkchen,  denen  außen  eine  deutliche  Osteoblastenschicht  aufsitzt.  Stellen- 
weise kommen  Zystenwand  und  Knochenbälkchen  hart  aneinander  zu  liegen. 

Endlich  wären  noch  zu  erwähnen  vor  allem  an  der  Tumorbasis 
diffus  und  herdförmig  angeordnete  kleinzellige  Infiltration,  an  einer  Stelle 
quei^estreifte  Muskelfasern,  die  zum  Teil  schollig  zerfallen  sind,  und  am 
Rande  ein  Rest  normalen  Plattenepithelüberzuges  vom  Typus  des  Zahn- 
fleischepithels. 

Fassen  wir  kurz  die  wichtigsten  Punkte  noch  einmal  zusam- 
men :  bei  einer  siebzigjährigen  Frau  wächst  ein  kleines  Knötchen 
am  Oberkiefer  in  einigen  Wochen  rasch  zu  Walnußgröße  heran, 
es  hat  seinen  Sitz  vom  am  Alveolarfortsatz,  hat  nach  oben  die 
Vorderwand  der  Kieferhöhle  völlig  ersetzt  und  reicht  seitlich  bis 
zum  zweiten  rechten  Schneide-  bzw.  Prämolarzahn.  Der  Primär- 
tumor wird  entfernt.  Nach  reichlich  drei  Wochen  Rezidiv,  das 
sich  durch  schnelles  Wachstum  auszeichnet.  Abermalige  Exstir- 
pation.  Nach  weiteren  fünf  Wochen  neues  Rezidiv,  das  gleichfalls 
rasch  zunimmt.  Sitz  der  beiden  Rezidive  war  dicht  hinter  dem 
Alveolarfortsatz  am  harten  Gaumen.  Primärtumor  und  erstes 
Rezidiv  waren  an  der  Oberfläche  ulzerös  zerfallen,  jener  von  mitt- 
lerer Konsistenz,  leicht  höckerig,  dieses  mehr  teigig,  dunkelblaurot. 
Das  rasche  Auftreten  der  Rezidive  wie  ihr  schnelles  Wachstum 
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sind  Erscheinungen,  die  zweifellos  unter  den  Begriff  der  Bösartig- 
keit fallen. 

Mikroskopisch  haben  wir  es  mit  einem  rein  fibroepithelialen 
Tumor  zu  tun,  dessen  fibröser  Bestandteil  den  bekannten  Bau 
der  Epuliden  zeigt,  dessen  epithelialer  Faktor  in  Hohlschläuchen 
mit  stets  emschichtiger  Zylinderepithelauskleidung  wächst  und  bei 
weiterem  Wachstum  echte  Zysten  bildet  —  die  Zysten  sind  bis 
kleinerbsengroß.  Das  Zystenepithel  zeigt  sekretorische  Tätigkeit, 
so  daß  das  Lumen  der  Zysten  fast  immer  mit  Schleimmassen  an- 
gefüllt ist.  Hier  und  da  ist  das  Zystenepithel  wie  die  Zystenwand 
zugrunde  gegangen:  die  eingedickten  Schleimmassen  liegen  dann 
frei  im  Gewebe  und  üben  einen  Reiz  auf  die  Geschwulstriesen- 
zellen aus,  demzufolge  diese  als  Fremdkörperriesenzellen  an  erstere 
herantreten. 

Die  einschlägige  Literatur  verzeichnet  keinen  Fall,  der  dem 
unseren  genau  gleicht.  Dagegen  sind  eingehend  beschrieben  oder 
doch  referierend  erwähnt  45  Fälle,  die  insofern  hierher  gehören, 
als  es  sich  um  zystische  Epithelialgeschwülste  der  Kiefer  handelt. 
Von  diesen  betrafen  aber  nur  vier  den  Oberkiefer:  ein  Fall  von 
E  V  e  untersucht  und  erwähnt,  von  L  i  s  t  o  n  1836  durch  Opera- 
tion gewonnen,  ein  Fall  in  B  o  r  s  t  s  Geschwulstlehre  kurz  ver- 
zeichnet, zwei  Fälle  von  M  a  s  s  i  n  führt  B  e  c  k  e  r  in  seiner  Lite- 
raturzusammenstellung an.  Unter  den  Namen  „Kystom",  „Cystoma 
proliferum  folliculare",  „multilokulares  Kystom",  „Zystadenom'*, 
„Epitheliom  mit  Zystenbildung",  „Adamantinom"  usw.  wird  eine 
Geschwulstreihe  zumeist  des  Unterkiefers  beschrieben,  die  alle  in 
einem  bindegewebigen  Stroma  solide  Epithelhaufen  zeigen.  Die 
epithelialen  Elemente  gleichen  in  Form  und  Anordnung  denen  des 
fötalen  Schmelzorganes:  „eine  einfache  Schicht  niedrig-  bis  hoch- 
zylindrischer  Randzellen,  polygonale  bis  platte  Zellen  im  Innern; 
öfters  wird  Schichtung  der  Zellen  zu  nicht  verhornenden  Epithel- 
zwiebeln erwähnt;  die  Epithelkörper  gehen  sämtlich  auf  der  Höhe 
ihrer  Entwicklung  durch  schleimige  Umwandlung  im  Innern  in 
Erweichungszysten  über;  die  Zystenwand  ist  dann  aus- 
gekleidet peripherisch  von  dem  einfachen  Zylinderzellsaum  und 
einigen  Schichten  polygonaler  bis  platter  Zellen 
nach  innen  zu ;  nur  sehr  vereinzelt  sind  die  Innenzellen  völlig 
geschwunden  und  allein  die   zylindrische   Randschicht  als   Rest 
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geblieben".  Durch  diese  Vorgänge  erhalten  die  Geschwülste 
ein  drüsenähnliches  Aussehen;  es  handelt  sich  jedoch  nicht  um 
eine  vom  Drüsenepithel  ausgegangene  Geschwulstart,  vielmehr 
wird  in  den  letzten  Jahren  ohne  Ausnahme  der  histogenetische 
Zusammenhang  der  zentralen,  epithelialen  Kiefergeschvrülste  mit 
der  Anlage  des  Schmelzorganes  allgemein  anerkannt. 

Als  Besonderheit  wird  von  Falkson,  Bennecke, 
B  e  c  k  e  r  u.  a.  eine  Bindegewebswucherung  angeführt,  die  in  das 
Zystenepithel  einbricht  und  zu  vollständigem  Ersatz  des  Epithels 
führt.  Erleichtert  soll  der  Vorgang  durch  eine  vorausgegangene 
Auflockerung  des  Epithels  werden.  Als  Analogen  ziehen  diese 
Arbeiten  das  physiologische  Verschwinden  des  epithelialen  Schmelz- 
organes bei  VoUendung  der  Zahnbildung  heran. 

Winterkamp  beschreibt  in  seinem  dritten  Fall  einen 
Kiefertumor,  der  in  einer  Knochenkapsel  lag  und  mit  ihr  noch 
an  einer  Stelle  durch  eine  Brücke  zusammenhing.  An  dieser  Stelle 
zeigte  der  Tumor  den  bekannten  Bau  der  Epulis  mit  ihren  massen- 
haften Riesenzellen,  bestand  aber  im  übrigen  aus  einer  großen 
Zyste,  die  er  durch  Konfluenz  vieler  kleiner  entstanden  erklärte; 
daneben  waren  noch  viele  kleine  Zystchen  vorhanden.  An  der 
Stelle,  wo  der  zystische  Tumor  mit  der  Knochenkapsel  durch  die 
Brücke  in  Verbindung  stand,  fand  Winterkamp  an  den 
Schnitten  durch  die  kleinen  Zystchen  in  der  Nachbarschaft  der 
soliden  Epulis  als  besonders  auffallend  die  Biesenzellen  vorwiegend 
dem  Zysteninnem  zunächst  gelegen.  Er  nahm  an,  daß  da,  wo 
jetzt  die  Zystchen,  früher  Riesenzellen  lagen,  die  durch  fettige 
Degeneration  und  Untergang  zu  Zysten  wurden.  Demnach  würde 
es  sich  dabei  um  ZerfaUszysten,  nicht  um  echte  Zysten  mit  Epi- 
thelauskleidung handeln.  Jedenfalls  ist  es  für  uns 
wichtig  und  deshalb  zu  betonen,  daß  er  ein  dif- 
fuses Auftreten  von  Riesenzellen  im  intersti- 
tiellen Gewebe  der  Zystengeschwulst,  wie  wir  es 
in  unserem  Falle  sehen,  nicht  beobachtet  hat. 

Es  scheint  mir  wichtig,  eiiien  gedrängten  ÜberbUck  zu  geben 
darüber,  welche  verschiedenen  Theorien  zur  Erklärung  der  Histo- 
genese  der  geschilderten  Tumoren  im  Laufe  der  Jahre  aufgestellt 
wurden.  Soweit  ich  die  Originalien  nicht  erreichen  konnte,  habe 
ich  mich  an  die  Berichte  anderer  gehalten. 
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Diday  (1839)  und  Nfelaton  ebenso  wie  Guiboat 
(1847)  nahmen  ganz  im  allgemeinen  einen  Ausgang  der  Kiefer- 
zysten  von  den  ZahnfoUikeln  an.  D  e  n  a  c  e  dehnte  dies  auf  eine 
multilokulare  Kieferzyste  aus,  die  von  Pibret  in  der  Societe 
anatomique  in  Paris  gezeigt  worden  war.  F  o  r  g  e  t  (1840)  nahm 
das  Vorhandensein  einer  Membran  an,  die  normalerweise  die  Mark- 
räume der  Spongiosa  auskleiden  sollte.  Durch  eine  krankhafte 
Alteration  und  Sekretion  dieser  MeduUarmembran  ließ  er  die  Zysten 
entstehen.  Die  innere  Auskleidung  der  Zysten  wurde  dann  also 
von  der  in  ihrer  Struktur  veränderten  MeduUarmembran  gebildet 
1879  nun  wies  Falks on  als  erster  auf  die  große  Ähnlichkeit 
hin,  die  die  epithelialen  Geschwulstzellen  mit  der  Form  und  Anord- 
nung der  Zellen  des  fötalen  Schmelzorganes hatten,  und  vermutete 
den  Ursprung  des  fraglichen  Epithels  in  einer  Wucherung  der  zelli- 
gen Elemente  dieser  Anlage.  Er  ließ  die  Wucherung  aus  einer 
überzähligen  Zahnanlage  oder  der  Wachstumsstorung  einer  nor- 
malen bzw.  der  abnormen  Ausstülpung  einer  solchen  hervor- 
gehen.    Bryk  schloß  sich  dieser  Deutung  Falksons  an. 

Von  Gössel  in  und  Godefroy  findet  sich  kurz  ver- 
zeichnet, daß  sie  eine  besondere  zytogene  Ostitis  als  ursächlich 
annahmen. 

1877  beschrieb  K  o  1  a  c  z  e  k  einen  hierhergehörigen  Fall  Er 
schreibt  dem  Epithel  der  Mundschleimhaut  die  Fähigkeit  zu,  in 
Gestalt  von  Drüsen  in  die  Tiefe  zu  dringen  und  zystisch  zu  werden. 
Wegen  des  auffallend  typisch  drüsigen  Wachstums  erklärte  er 
seinen  Tumor  für  ein  Adenom,  entstanden  nach  dem  Typus  der 
fötalen  Bildung  von  Schleimdrüsen.  Er  schließt  wörtlich:  „In 
dem  exquisit  azinösen  Tumor  haben  dieAcini  alle  ohne  Ausnahme 
eine  epithelialeAuskleidungvon  zylindrischen  Zellen  in  einfacher 
Schicht,  als  deren  Produkt  endgültig  ein  konsistenter  Schleim  in 
bedeutender  Menge  sich  vorfindet  —  alles  Momente,  welche  ana- 
tomisch und  physiologisch  den  Charakter  von  Schleimdrüsen  aus- 
machen. Die  Geschwulst  besteht  also  aus  hyperplastischen  und 
hypertrophischen  Schleimdrüsen,  ißt  demnach  ein  Adenom,  aus- 
gegangen von  Drüsengewebe,  das  in  einer  der  embryonalen  Bildung 
ähnlichen  Entwicklung  begriffen  oder  überhaupt  aus  der  fötalen 
Zeit  her  zu  einem  normalphysiologischen  Abschluß  nicht  gekom- 
men ist.''    In  seinem  Falle  sei  „wahrscheinlich  die  fötale  Schleim- 
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drüsenbildung  von  Anfang  an  krankhaft  exzessiv  und  ungeordnet 
bis  in  das  extrauterine  Leben  hinein  vonstatten  gegangen  bis  zur 
Herausbildung:  einer  förmlichen  Geschwulst". 

K 0 1  a c z e k folgte  1881  Büchtemann,  der  einen  Tumor 
beschrieb,  dessen  Wachstum  so  vor  sich  ging,  daß  das  sonst  nor- 
male Mundschleimhautepithel  Zapfen  in  die  Tiefe  schickte,  die 
durch  kolloide  Entartung  ihrer  innersten  Zellschichten  zystisch 
wurden,  also  nach  Art  der  Anlage  der  Schleimdrüsen.  Am  Rande 
dieses  Bezirkes  sah  er  weiterhin  „von  dem  dem  Bilde  nach  ganz 
normalen  Nachbarepithel  Zapfen  ausgehen,  die  ganz  den  Eindruck 
machten,  als  ob  sie  beginnende  Wucherung  darstellten".  Hieraus 
schloß  er,  daß  „das  Wachstum  der  Geschwulst  in  der  letzten 
Zeit  nicht  nur  darauf  beruhte,  daß  das  aus  sehr  früher  Zeit 
stammende,  unvollkommen  entwickelte  Drüsengewebe  weiter- 
wucherte, sondern  auch  darauf,  daß  das  dem  mikroskopischen 
Bilde  nach  gesunde  Epithel  der  Nachbarschaft  in  den  krank- 
haften Wucherungsprozeß  einbezogen  wurde".  Eve  (1883)  und 
Trzebizky  (1885)  ließen  dann  gleichfalls  die  Neubildung  aus 
Tiefenwucherung  des  Zahnfleisch-  bez.  Mundschleimhautepithels 
hervorgehen. 

Inzwischen  hatte  1873  M  a  g  i  t  o  t  eine  Scheidung  der  Kiefer- 
zysten nach  ihrem  Ursprung  in  periostale  und  follikuläre  ge- 
troffen. Die  periostalen  „Wurzelzysten"  entstünden  durch  eine  Ab- 
hebung des  Zahnperiostes  von  der  Wurzel  eines  meist  kariösen  Zahnes 
infolge  eines  entzündlichen  Prozesses.  Die  follikulären  leitete  er 
von  einer  zystischen  Degeneration  ganzer  Zahnanlagen  her.  Dabei 
handle  es  sich  um  Entartung  normaler  oder  überschüssig  ange- 
legter Keime.  Das  vielkammerige  Kystom  entstünde  danach 
durch  zystische  Degeneration  vieler  retinierter  Zahnanlagen. 

Der  Theorie  M  a  g  i  t  o  t  s  trat  1886  M  a  1  a  s  s  e  z  mit  Erfolg 
entgegen.  Denn  die  FoUikelwand  eines  fertigen  Zahnes,  also 
das  Zahnsäckchen,  könne  nicht  mehr  das  Material  für  die  Epithel- 
auskleidung liefern.  Andererseits  ließen 'sich  die  vielkammerigen 
Zysten  nicht  auf  ebensoviele  retinierte  Zahnanlagen  zurückführen, 
da  letzteres  anatomisch  noch  nicht  nachgewiesen  sei.  M  a  1  a  s  s  e  z 
untersuchte  das  Zahnsystem  bei  2^  bis  6  Monate  alten  Föten  und 
fand  neben  den  eigentlich  zahnbildenden  Epitheleinsenkungen  der 
Mundschleimhaut  zahlreiche  überschüssige  Epithelknospen.   Diese 
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epithelialen  Zellmassen  fand  er  in  der  Umgebung  der  fertigen 
Zähne  eines  Erwachsenen  wieder.  Es  waren  also  die  Epithehreste 
für  die  Bildung  des  Schmelzorganes  nicht  verwendet  worden.  Er 
nannte  sie  „paradentäre  Epithefreste"  und  sah  darin  ein  physio- 
logisches Analogon  für  die  Reserveschmelzkeime  bei  Tieren,  deren 
Zähne  sich  regenerieren.  Malassez  hielt  diese  seine  ,,debri8 
6pith61iaux  paradentaires''  pathologisch  wichtig  für  die  Entstehung 
aller  epithelialen  Kiefertumoren.  So  führte  er  die  Granulationen 
der  Wurzelspitze,  die  periostalen  Zysten,  Epuliden  mit  epithelialen 
Wucherungen  usw.  alle  dahin  zurück. 

Jedenfalls  ist  seine  Theorie  auf  anatomisch  festgestellten 
Tatsachen  begründet  und  ließ  bisher  alle  zugehörigen  Fälle  ver- 
einen. Sicherlich  sind  bei  der  Entstehung  der  vielkammerigen 
Kieferzysten  die  Epithekeste  der  Ausgangspunkt.  Darin  sind 
Malassez  inzwischen  die  Autoren  der  letzten  Jahre  auch 
Deutschlands  gefolgt. 

H  a  a  s  1  e  r ,  der  kleinste  Geschwülstchen  beschreibt,  die  sieh 
an  der  Wurzelspitze  extrahierter  Zähne  —  kariöser  und  gesunder  — 
fanden,  und  der  in  fast  allen  diesen  Fällen  das  zweifellose  Vor- 
handensein von  Epithel  nachweisen  konnte,  bringt  nur  eine  weitere 
Bestätigung  der  paradentaren  Theorie,  wenn  er  aus  diesen  Fon- 
gosit^s  radiculo-dentaires  die  Neubildungen  des  Zahnsystems  her- 
vorgehen läßt. 

Diese  angeführten  Meinungen  der  einzelnen  Autoren  über 
die  Herkunft  des  epithelialen  Bestandteiles  derartiger  fibroepi- 
thelialer  Kiefergeschwülste  sind  schon  wiederholt  von  anderer 
Seite  kritisch  bewertet,  Irrtümer  aufgedeckt  und  zurückgewiesen. 
Zutreffendes  bestätigt  und  gestützt  worden.  Es  genügt  deshalb 
der  bloße  Hinweis  darauf,  weildervorliegendeFallmit 
der  Klasse  der  als  „multilokulare  Kieferzysten'' 
beschriebenen  Tumoren  absolutnicht  zusammen- 
fällt. Ich  habe  es  also  unterlassen,  auf  die  Theorien  auch 
kritisch  einzugehen.  Denn  da  wir,  wie  gesagt,  unseren  Tumor  ja 
doch  von  ganz  anderem  Epithel  ableiten  müssen,  fällt  es  bei 
der  Deutung  gar  nicht  in  den  Rahmen  dieser  Arbeit,  welche  Theorien 
bei  den  Zahngeschwülsten  zu  Recht  oder  nicht  zu  Recht  bestehen. 

Ich  will  jetzt  zur  Besprechung  und  Deutung  unseres  eigenen 
Falles  übergehen. 
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Der  mikroskopische  Bau  unseres  Tumors  unterscheidet  sich 
vor  allem  von  den  sonst  bearbeiteten,  vom  Zahnepithel  ausgehen- 
den, vielkammerigen  Zystengeschwülsten  durch  die  Form  der 
Epithelien  und  seine  Formation.  Es  handelt  sich  nämlich  um 
ein  hohes,  schleimsezemierendes  ZyUnderepithel,  das  nirgends 
solide  Zapfen,  sondern  überall,  selbst  in  den 
jüngsten  Stadien  seines  Wachstums,  schon  Hohl- 
schläuche bildet.  Letztere  sind  so  typisch,  daß  sie  stellenweise 
an  Darmschleimhaut  erinnern  (vgl.  Fig.  3,  Taf.  XIII). 

Ich  halte  es  für  ausgeschlossen,  daß  diese  Epithelien  von 
denen  der  Zahnanlage  herstammen  können,  da  letzteren  gar  nicht 
die  Tendenz  innewohnt,  sich  bis  zum  hohen  Zylinderepithel  mit 
Sekretionsfähigkeit  auszudifferenzieren,  sondern  Plattenepithel  zu 
bleiben. 

Wir  müssen  deshalb  nach  einer  anderen  Epithelart  suchen, 
und  es  ist  das  NächstUegende,  an  jenes  Epithel  zu  denken,  welches 
die  von  der  Nase  her  sich  einstülpende  Bucht  auskleidet,  die  später 
zur  eigentlichen  Oberkieferhöhle  wird.  Diese  Bucht  dringt  bei  ihrer 
Einstülpung  bis  zum  Mesenchymkeim  vor,  aus  dem  später  der 
knöcherne  Oberkiefer  und  das  Periost  werden.  Wenn  wir  annehmen, 
daß  bei  dieser  Einstülpung  eine  Anomalie  vorgekommen  ist,  indem 
die  Bucht  bis  tief  in  den  Mesenchymkeim  eindrang,  nachher  aber 
diese  Abweichung  insofern  repariert  wurde,  als  das  überschüssige 
Epithel  zur  Resorption  gelangte,  wobei  vielleicht  ein  kleiner  Kom- 
plex im  Mesench]^  liegen  blieb,  so  könnte  sich  aus  letzterem  der 
Tumor  entwickelt  haben.  Dieses  leuchtet  um  so  mehr  ein,  da  das 
den  Grundstock  bildende  Bindegewebe  durch  seinen  Gehalt  an 
Riesenzellen  und  seine  Fähigkeit,  echten  Knochen  zu  liefern,  dem 
soeben  genannten  mesenchymalen  Faktor  entsprechen  würde. 

Es  wäre  ja  auch  denkbar,  daß  bei  Anlage  der  Drüsen  der 
Kieferhöhlenschleimhaut  eine  Unregelmäßigkeit  erfolgt  wäre,  so 
daß  es  zur  Abschnürung  eines  Epithelkomplexes  kam.  Das  ist 
ja  aber  insofern  wenig  von  Belang,  als  einmal  die  Anschauungen 
über  den  Drüsengehalt  der  Kieferhöhlenschleimhaut  noch  geteilt 
sind  (ich  selbst  fand  an  der  Vorderwand  der  Alveolarbucht  der 
Kieferhöhle  eines  32  Jahre  alten,  an  Phthisis  pulmonum  ver- 
storbenen Mannes  mehr  azinös  gebaute  Drüsen  bis  dicht  an  das 
Periost  reichend)  und  weil  wir  zweitens  ja  doch  dasselbe  Epithel 
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als  Ausgangspunkt  des  Tumors  heranziehen  müßten,  da  ja  das 
die  Oberfläche  der  Kieferhöhlenschleimhaut  als  auch  ihre  Drusen 
auskleidende  Epithel  genetisch  gleichwertig  ist.  Irgendwelche 
soliden  Zellhaufen  mit  Auflösungsvorgängen  an  den  Epithelien 
im  Innern,  wie  sie  für  die  von  restierenden  Zahnkeimen  ausgehen- 
den „Polykystome"  charakteristisch  sind,  haben  wir,  wie  schon 
gesagt,  nirgends  gefunden.  Es  wäre  erzwungen,  anzunehmen, 
daß  wir  überall  nur  die  Endstation  dieses  Prozesses  mit  dem 
stehengebliebenen,  einfachen,  zylindrischen  Zellsaum  als  Auskleidung 
der  Zystenwand  in  unseren  Bildern  vor  uns  sehen  sollten,  ganz 
abgesehen  von  den  vorhin  schon  erwähnten,  mit  hohem  Zylinderepi- 
thel ausgekleideten  Zellschläuchen,  die  der  Annahme  direkt  wider- 
sprechen, daß  es  sich  um  Plattenepithel  handelt.  Denn  wir  müssen 
betonen,  daß  jene  Zylinderzellenlage,  welche  die  Plattenepithel- 
haufen  in  den  typischen  Polykystomen  einrahmt,  nichts  weiter 
ist,  als  die  basale  Zellschicht  des  geschichteten  Oberflächenepithels. 

Niemals  ist  diese  Zellschicht  imstande,  durch  Wachstum  Hohl- 
schläuche mit  sekretorischem  Epithel  zustande  konunen  zu  lassen, 
da  ihr  diese  Aufgabe  entwicklungsgeschichtlich  gar  nicht  zufällt, 
und  wir  müssen  festhalten,  daß  die  Metaplasie- 
lehre  nur  in  den  allerengsten  Grenzen  zuzulassen 
ist  und  größere  Sprünge  und  Absonderlichkeiten 
bezüglich  dieser  Frage  nicht  anerkannt  werden 
können. 

Auffallend  ist  das  Einbrechen  des  den  Grundstock  des  Tumors 
bildenden  Bindegewebes  in  die  zystischen  Räume  mit  freiem 
Durchbruch  durch  das  Epithel.  Dies  ist  auch  von  einigen  anderen 
Autoren  in  Kiefertumoren  beschrieben  worden  und  verglichen 
mit  dem  bei  der  embryonalen  Entwicklung  normaliter  vorkommen- 
den Durchbruch  des  dentinbildenden  Bindegewebes  durch  die  den 
Schmelz  liefernde  Epitheldecke.  Mag  man  über  diesen  Vergleich 
denken,  wie  man  will,  das  hier  und  da  sichtbare  Einbrechen  des 
Bindegewebes  in  die  Zysten  in  unserem  Falle  ist  durchaus  kein 
zwingender  Grund,  unseren  Tumor  ebenfalls  und  gerade  dieserhaib 
etwa  von  einem  Zahnepithelrest  abzuleiten.  Denn  wenn  man  diesem 
Bindegewebe  auch  in  einem  Tumor  noch  die  Eigentümlichkeit 
zuerkennen  wollte,  eine  seinem  embryonalen  Wachstum  adäquate 
Leistung  zu  erfüllen,  nämlich  in  die  soliden  Epithelmassen  (in 
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unserem  Falle  sind  es  aber  Hohlschläuche  und  keine  soliden  Zell- 
massen) einzubrechen,  so  würde  das  ja  auch  für  das  Bindegewebe 
unserer  Geschwulst  zutreffen,  da  es  gleicher  Abkunft  ist  wie  das 
der  beschriebenen  Polykystome.  In  unserem  Falle  würde  das 
Bindegewebe  allerdings  nicht  in  Plattenepithelhaufen,  um  die 
durchwucherten  Epithelpartien  zu  ersetzen,  durchbrechen,  son- 
dern in  von  vornherein  hohlgewachsene  Epithelschläuche,  die  aus 
früher  genannten  Gründen  mit  der  Zahnanlage  nichts  zu  tun  haben 
können.  Ob  man  dieses  Einwachsen  des  Bindegewebes  in  die 
Zysten  in  diesem  Sinne  deuten  will  oder  nicht,  mag  dahingestellt 
bleiben.  Es  wäre  ja  auch  möglich,  da  der  Grundstock  unseres 
Tumors  sarkomatöser  Natur  ist  —  der  Tumor  rezidivierte  dreimal  — , 
daß  das  Bindegewebe  einfach  vermöge  seiner  lebhaften  Prolifera- 
tion hier  und  da  in  die  Zysten  eingebrochen  wäre.  Ein  Analogen 
für  diese  Wachstumsart  ist  mir  allerdings  nicht  bekannt,  es  ist 
aber  wohl  auch  noch  kein  Tumor  beschrieben,  der  fibroepithelialer 
Natur  war  und  zugleich  sarkomatös  bindegewebigen  Grundstock 
zeigte. 

Ein  Punkt  bedarf  nur  noch  der  Erwähnung,  nämlich  der 
makroskopische  Sitz  des  Tumors.  Es  war  ja  das  Natürlichste,  daß 
ein  fibroepithelialer  Tumor,  dessen  Genese  nach  den  früher  ent- 
wickelten Gesichtspunkten  sich  vollzogen  hätte,  bei  seinem  Wachs- 
tum sich  vorwiegend  nach  der  Kieferhöhle  entwickelt  haben  müßte, 
während  er  in  unserem  Falle  (vgl.  Krankengeschichte)  ziemlich 
weit  nach  außen  unten  vom  Oberkiefer  vorsprang.  Doch  hat  auch 
dieses  kein  Bedenken,  denn  erstens  lag  nach  operativer  Entfer- 
nung des  Tumors  die  Kieferhöhle  offen  da.  Es  ist  also  anzunehmen, 
daß  die  Wand  der  Kieferhöhle  an  dieser  Stelle  durchbrochen  und 
in  dem  Tumor  mit  aufgegangen  war,  letzterer  also  auch  in  die 
Kieferhöhle  hineinragte.  Zweitens  könnte  ja  der  abgeschnürte 
Epithelhaufen,  den  ich  von  dem  die  Kieferhöhle  auskleidenden 
Schleimhautepithel  ableiten  möchte,  sehr  weit  nach  unten  in  das 
Mesenchym  verlagert  worden  sein,  so  daß  der  Tumor  sich  nach 
allen  Seiten,  nach  vom  wie  nach  hinten  bzw.  nach  außen  wie 
nach  innen  ziemlich  gleichmäßig  entwickelte. 

Somit  müssen  wir  also  sagen,  daß  der  Tumor  mit  den  in  der 
Literatur  beschriebenen  vielkammerigen  epithelialen  Kieferzysten, 
die  von  einem  verirrten  Zahnkeim  bzw.  den  Epithelresten  Ma- 
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1  a  8  s  e  z '  ausgehen,  nicht  identisch  ist.  VieUnehr  spricht  der 
histologische  Bau,  die  Form  seiner  Epithelien  wie  sein  Wachstum 
für  die  Annahme,  daß  der  Tumor  eine  andere  Genese  hat. 

Rein  pathologisch-anatomisch  bzw.  biologisch  ist  der  Fall 
neben  anderen  Gesichtspunkten  insofern  noch  von  hohem  Inter- 
esse, als  wir  einen  fibroepithelialen  Tumor  v.or 
uns  haben,  der  mehrfach  rezidivierte.  Da  der 
epitheliale  Anteil  der  Geschwulst  nichts  Karzinomatöses  erkennen 
läßt,  so  müssen  wir  die  eigentliche  Triebkraft  für  das  Rezidivieren 
im  bindegewebigen  Faktor  der  Geschwulst  suchen,  der  ja  den  Typus 
der  Epulis,  des  Riesenzellensarkoms,  zeigt,  deren  Neigung  zu  re- 
zidivieren bekannt  ist.  Es  müßte  dann  der  epitheliale  Faktor 
gleichmäßig  mitgewachsen  sein,  denn  sonst  hätten  wir  ja  eine 
einfache  Epulis  als  Rezidiv  bekonmien  müssen.  Dieses  Faktum 
ist  sehr  interessant  und  wichtig  genug,  ganz  besonders  betont  zu 
werden,  da  es  uns  zeigt,  in  welch  enger  Beziehung  Bindegewebe 
und  Epithel  in  den  fibroepithelialen  Geschwülsten  stehen.  Wir 
müssen  also  ein  in  gewissem  Sinne  dem  malignen  Wachstum  des 
Bindegewebes  kongruentes  malignes  Wachstum  des  Epithels  an- 
nehmen, ohne  etwa  von  Karzinom  sprechen  zu  können. 

Die  Frage  ist  ja  immerhin  diskutierbar,  ob  es  sich  nicht  um 
ein  sog.  malignes  Adenom  handelt,  dessen  Grundstock  vermöge 
seiner  embryonalen  Abstammung  vom  skelettogenen  Grewebe  sar- 
komatös ist,  mit  Riesenzellen  und  Knochenbälkchen.  Wir  würden 
dann  den  Tumor  als  primäres  osteoplastisches  Karzinom  (bzw. 
malignes  Adenom)  mit  einem  der  Epulis  entsprechenden  binde- 
gewebigen Grundstock  bezeichnen  müssen,  dessen  Ebdstenz  nur 
dort  möglich  ist,  wo  Schleimhaut  sehr  dicht  auf  dem  Knochen 
hegt,  also  in  den  Höhlen  des  Gesichtsschädels.  Aber  ich  möchte 
doch  wegen  der  mikroskopischen  Struktur  der  epithelialen  Gebilde 
in  unserem  Falle  glauben,  daß  der  Name  „karzinomatös"'  nicht 
angebracht  ist. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XIII. 

Fig.  1.  Zeiss  Ok.  2.  Obj.  AA.  Obersichtsbild.  Zysten  mit  einfachem 
Zylinderepithel  ausgekleidet,  Schleim  und  Zellen  enthaltend. 
Andeutung  einer  Art  Zystenmembran.  Stroma  mit  Riesenzellen 
und  Knochenbälkchen,  papilläre  Stromawucherungen  und  Einbruch 
der  Stromapapillen  in  die  Zysten. 

Fig.  2.  Zeiss  Ok.  2.  Obj.  AA.  Ähnlichkeit  der  jüngsten  Zystenbildungen 
mit  Drüsen  der  Darmschleimhaut,  Einbruch  von  Stromapapillen 
in  die  Zysten. 

Fig.  3.  "Zeiss  Ok.  2.  Obj.  DD.  Eine  ausgewählte  Partie  aus  Fig.  2  bei 
stärkerer  Vergrößerung, 

Fig.  4.  Zeiss  Ok.  2.  Obj.  DD.  Zysten  mit  teilweisem  oder  völligem 
Epithelverlust,  Herantreten  zahlreicher  Riesenzellen  an  die  ein- 
gedickten, freiliegenden  Schleimmassen. 
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XVI. 

Beiträge  zur  Kenntnis  der  Leukämie. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Zürich.) 
Von 

Dr.  E.  Fabian,    Dr.  0.  Naegeli,  Dr.  P.  Schatiloff, 

früher  I.  Assistent  des  Privatdozent  in  Privatdozent  aas 

Pathologischen  Zürich.  Charkow. 

Instituts  Zürich. 

Es  ist  eine  bekannte,  vielfach  als  empfindlicher  Mangel  er- 
wähnte Tatsache,  daß  die  feinere  pathologische  Anatomie  der 
Blutkrankheiten  noch  nicht  genügend  untersucht  worden  ist; 
insbesondere  war  man  bis  in  die  letzte  Zeit  ganz  ungenügend  unter- 
richtet über  das  Zustandekommen  und  die  Zusammensetzung 
leukämischer  Formationen  in  den  verschiedenen  Organen.  Genauere 
Kenntnisse  konnten  erst  erworben  werden,  als  es  gelang,  mit  den 
neuen  Färbemethoden  die  verschiedenen  Zellarten,  insbesondere 
auch  dieMyelocyten  im  Gewebe,  zur  Darstellung  zu  bringen.  Solche 
Untersuchungen  mußten  ganz  besonders  verlangt  werden,  um 
einen  neuen  Einblick  zu  erhalten  in  der  Frage,  ob  der  von  Ehr- 
lich behauptete  Gegensatz  zwischen  lymphatischem  und  myeloi- 
schem Gewebe  tatsächlich  vorhanden  sei. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  haben  wir  seit  mehreren 
Jahren  eingehende  Untersuchungen  der  Organe  bei  allen  Blut- 
krankheiten vorgenommen.  Mittlerweile  sind  auch  die  gleichen 
Probleme  von  Sternberg ^)  und  in  letzter  Zeit  von  Erich 
Meyer  und  H  e  i  n  e  k  e  2)  studiert  worden. 

Unsere  prinzipielle  Übereinstimmung  mit  der  zuletzt  er- 
wähnten Arbeit  erscheint  uns  um  so  wichtiger,  als  unsere  Unter- 
suchungen vollkommen  unabhängig  vorgenommen  und  bereits 
im  März  1906,  wenigstens  für  die  Fälle  H.  (2),  B.  (3),  U.  (4),  K.  (9K 
H.  (10),  abgeschlossen  waren.  So  konnte  denn  das  Prinzipielle 
der  Ergebnisse  bereits  in  dem  Lehrbuche  von  Naegeli^)  gleich- 
zeitig mit  der  Arbeit  von  Erich  Meyer  und  H  e  i  n  e  k  e  im 

^)  C.  Sternberg,  Primärerkrankungen  des  lymphatischen  und  hämato- 

poetischen  Apparates,  Lubarsch-Ostertag  1903.  IL 
2)  E.  Meyer  u.  A.  Hein eke.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  88,  1907. 
^)  Naegeli,  Blutdiagnostik  und  Blutkrankheiten,  Leipzig  1907. 
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Drucke  erscheinen.  Wir  erwähnen  dies  nicht  aus  Prioritätsan- 
sprüchen, sondern  nur  deshalb,  weil  uns  wichtig  erscheint,  daß 
die  gleichen  Tatsachen  von  verschiedenen  Autoren  unabhängig 
gefunden  worden  sind,  wodurch  natürlich  die  Sicherheit  der  Ergeb- 
nisse bedeutend  erhöht  ist. 

Besonderes  aktuelles  Interesse  hat  dann  ferner  die  von  Stern- 
berg bestrittene  Frage  der  Einheitlichkeit  der  lymphatischen 
Leukämie,  die  auf  seine  Anregung  hin  in  der  jüngsten  Literatur 
schon  eine  weitere  Bearbeitung  erfahren  hat.  Obwohl  uns  für  die 
vorliegende  ^)  Untersuchung  keiner  der  von  ihm  als  „Leukosarko- 
matose"  bezeichneten  Fälle  zur  Verfügung  stand,  hatten  wir  an 
unserem  Material  doch  reichHch  Gelegenheit,  die  in  Betracht 
kommenden  Punkte  auf  ihre  Gültigkeit  hin  zu  prüfen: 

Wir  beginnen  mit  der  Wiedergabe  der  Protokolle^). 

Zunächst  wollen  wir  ein  paar  Bemerkungen  über  die  von  uns  be- 
nutzte Technik  der  Granulafixierung  und  Granulaschnittfärbung  voraus- 
schicken. Es  wird  ihr  unseres  Erachtens  noch  immer  nicht  die  ihr 
gebührende  Bedeutung  zuerkannt;  es  müssen  aber  ohne  sie  angestellte 
histologische  Untersuchungen  über  ßlutkrankheiten  als  unvollkommen  be- 
zeichnet werden. 

Angaben  über  Granulafärbungen  im  Schnitte  liegen  vor  von  Arnold. 
Sternberg,  Schridde,  Helly,  Zieler,  Assmann  und  Naegeli- 
Fischer. 

Wir  haben  uns  hier  vornehmlich  an  die  Angaben  von  Arnold, 
Sternberg,  Schridde  und  Helly  gehalten.  Die  besten  Resultate  er- 
zielten wir  bei  Fixierung  mittels  des  Orth sehen  Gemisches  und  bei 
Färbung  mit  Triacid  und  May- Grünwald.  Möglichst  frühe  Fixierung  der 
Gewebe  nach  dem  Tode  halten  wir  für  das  wesentlichste  Erfordernis 
zum  Zustandekommen  einer  brauchbaren  Granulafärbung,  wenigstens  haben 
wir  in  dem  Falle  K.  (9),  in  dem  die  Sektion  ausnahmsweise  schon  2J  Stun- 
den post  mortem  ausgeführt  werden  konnte,  die  Granula  (bei  Fixierung 
mit  Pikrin -Sublimat)  ganz  besonders  leicht  und  schön  darstellen  können; 
die  Färbung  gelang  hier  selbst  Ungeübten  stets  beim  ersten  Versuche, 
während  sonst,  wie  wir  betonen  müssen,  im  allgemeinen  eine  große 
Übung  für  diese  so  einfach  scheinende  Technik  notwendig  ist.  Außerdem 
ist  es  sehr  wichtig,  den  Schnitt  vor  der  Entwässerung  in  Alkohol  mög- 

^)  Unter  Naegelis  Leitung  wurden  von  Fischer  zwei  Fälle  groß- 
zelliger lymphatischer  Leukämie  (Sternbergs  Leukosarkomatose) 
bearbeitet,  Fabian  untersuchte  einen  entsprechenden  Fall  von  Chlorom. 

^  Krankengeschichte  und  Sektionsprotokoll  sind  stets  stark  verkürzt 
wiedergegeben. 
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liehst  sorgfältig  mit  Fließpapier  abzutrocknen,  um  ihn  rasch  durch  den 
Alkohol  ziehen  zu  können.  Die  Dauer  der  Färbung  betrug  bei  Triacid 
I  bis  höchstens  1  Minute,  bei  May-Grünwald  in  konzentrierter  Lösung 
bis  zu  10  Minuten,  in  mäßig  verdünnter  Lösung  bis  zu  2  Stunden. 

Für  Plasmazellen  haben  wir  mit  Alkohol  fixiert  und  mit  Pappen- 
heims  Methylgrün-Py ronin  und  Unnas  polychromem  Methylenblau  gefärbt. 
Wir  müssen  darauf  aufmerksam  machen,  daß  nach  mancherlei  Erfahrungen 
die  Unterscheidung  zwischen  Plasmazellen  und  neutrophilen  Myelocyten 
im  Schnitt  bei  den  gewöhnlichen  Färbungen,  ja,  sogar  noch  bei  Färbung 
mit  Methylgrün -Pyronin  die  allergrößten  Schwierigkeiten  machen  kann, 
und  daß  in  allen  solchen  Fällen  eine  Verwechslung  nur  durch  Darstellung 
der  neutrophilen  Granula  verhütet  werden  kann.  Ebenso  hält  es  zu- 
weilen recht  schwer,  Plasmazellen  und  Erythroblasten  voneinander  zu 
unterscheiden,  eine  Schwierigkeit,  auf  die  schon  Pappenheim  für  den 
Fall  von  Myelom  bzw.  Erythroblastom,  den  Ribbert  beschrieb,  hingewiesen 
hat.  Der  Befund  großer,  ein-  und  blaßkemiger  protoplasmareicher  Zellen 
bei  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin  usw.  darf  nicht  ohne  weiteres  auf 
Myelozyten  bezogen  werden;  es  kommen  dafür  in  Lymphdrüsen  unter 
Umständen  (Sinuskatarrh)  außer  den  Plasmazellen  auch  noch  die  Lymph- 
gefäßendothelien  in  Betracht. 

Für  die  Überlassung  von  Krankengeschichten  sind  wir  den  Direktoren 
der  medizinischen  Klinik  in  Zürich,  Herrn  Prof.  Eichhorst,  und  der 
Kinderklinik  in  Zürich,  Herrn  Prof.  Wyß  (ihm  auch  für  Oberiassong  des 
Sektionsprotokolls),  sowie  Herrn  Dr.  Schwarz,  Zürich,  zu  großem  Danke 
verpflichtet. 

A.    Lymphatische  Leukämien. 
1.  Krankengeschichte  (Dr.  Schwarz,  Zürich). 
Herr  R.,  56  Jahre.    Wegen  seiner  hamsterartig  vorspringenden  Ohr- 
speicheldrüsen seit  langen  Jahren  bei  Verwandten  und  Freunden  bekannt. 
Erstmalige  Entdeckung  der  Leukämie  durch  Dr.  Schwarz  (Zürich) 
am  18.  Juni  1899:  Milzschwellung  mit  palpablem  Rande,  Schwellung  zer- 
streuter, isolierter  Lymphdrüsen  (bis  pfiaumengroß)  zervikal,  submandibular, 
snpraklavikular.     Deutliche,  wenn  auch  noch  recht  geringe  Vermehrung 
der  weißen  Blutzellen,  große  und  kleine  (keine  Zählung).     Hämoglobin 
75^/0.    Schwellung  der  Parotiden  und  aller  übrigen  Speicheldrüsen. 

Ernährungszustand  gut  bis  vor  etwa  zwei  Jahren.  Stetige  Zunahme 
des  Milztumors,  so  daß  dieser  schließlich  am  rechten  Beckenkamm  pal- 
pabel  wird.  Auch  kubitale,  aber  keine  inguinalen  Lymphdrüsen  fühlbar. 
Hinzutritt  leichter  Leberschwellung. 

Immer  stärkere  Vermehrung  der  weißen  Blutzellen,  schließlich  1 :  39 
Erythrocyten.  Genaue  Zählung  und  Klassifikation:  2.  Oktober  1906  durch 
Dr.  Lierm berger  in  Levico  (Tirol). 

Hgb.  (Fleischl)     .    .    .    ÖOO/b, 
Erythrocyten:  .    .    .       4606000, 
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Leukocyten:     .    .    .         116900. 


L  :  E  =  1 :  39,  Färbeindex  :  0,66 

i. 

0/0 

absolut 

Polymorphkernige  nentrophile  Leukocyten  .... 
„                eosinophile           „           .    «     .     . 

Lymphocyten  (kleine  und  mittelgroße) 

Große  uninukleäre  Leukocyten          1 
Große  Übergangsformen  (Ehrlich)  J 
Mastzellen 

1,47 

0,11 

98,29 

0,11 

0,02 

1703 

127 

113  920 

127 

23 

Rote  Blutzellen  in  Form  und  Größe  ziemlich  gleich.  Färbung  etwas 
vermindert.  Hin  und  wieder  eine  polychromatische  Zelle.  Keine  Erythro- 
bl  asten. 

Interkurrente  Erscheinungen:  wiederholt  phlegmonöse  Entzündung 
der  bis  in  letzter  Zeit  sehr  hypertrophischen  Tonsillen,  so  daß  mehrmals 
die  Eröffnung  peritonsillärer  Abszesse  nötig  wurde.  —  Zeitweise  Neigung 
zu  Epistaxis,  jedoch  nie  profuser  Weise.  —  Einmal  Purpura  haemorrha- 
gica  beider  Beine.  —  Im  Harn  nie  Eiweiß  oder  Zucker. 

Erst  in  den  letzten  zwei  Jahren  langsame  Abmagerung. 

Angeblich  seit  Neujahr  1907  immer  wieder  rückfälliger  Lungen- 
katarrh, aber  leidliche  Arbeitsfähigkeit  bis  3.  Mai  1907:  Erscheinungen 
einer  rechtsseitigen  croupösen  Pneumonie,  die  am  8.  Mai  auch  auf  die 
linke  Lunge  übergriff  und  sich  am  11.  Mai  noch  mit  einer  Perikarditis  kom- 
plizierte. Ausgedehnte  Hautekchymosierung  der  Unterbauchgegend,  Nasen- 
und  Darmblutung,  Thrombose  der  rechten  Schenkelvene. 

Exitus  letalis  18.  Mai  1907,  morgens. 

Privatsektion  18.  Mai,  nachmittags  4  Uhr  (Dr.  Fabian). 
Protokoll 

Haut  frei  von  Knötchen,  sichtbare  Schleimhäute  sehr  blaß.  Schädel- 
dach unregelmäßig  verdickt,  die  Verdickung  betrifft  vornehmlich  die  Diploe; 
Dicke  3—9  mm,  davon  bis  6  mm  Diploe.  Das  Knochenmark  unter  der 
Sella  turcica  tiefrot  himbeergeleeartig. 

In  der  Bauchhöhle  liegt  die  Milz  doppelthandbreit  vor,  ihr  unterer 
Pol  erreicht  nahezu  die  Symphyse.  Auf  der  Innenfläche  des  Manubrium 
stemi  eine  bohnengroße  Drüse  mit  stark  gespannter  Kapsel,  auf  dem 
Schnitt  rötlich,  zum  Teil  markig.  Herzblut  flüssig,  dunkelschwarzrot, 
daneben  blasse,  graugelbliche  bis  weiße  Speckhautgerinnsel.  Herzklappen 
frei  von  Auflagerungen.  Herzfleisch  nahezu  lehmfarben.  In  der  Gegend 
der  Thymus  liegen  etwa  10  über  kirschgroße,  weiche  Lymphdrüsen,  scharf 
voneinander  abgegrenzt,  auf  dem  Schnitt  tief  rot;  Thymusreste  lassen  sich 
nicht  auffinden. 

Milz:  36:20:8  cm,  Kapsel  grauweiß,  zum  Teil  milchig  verdickt; 
Konsistenz  sehr  fest,  die  Schnittfläche  mit  deutlichen  Trabekeln,  besonders 
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in  den  peripheren  Partien;  das  übrige  Gewebe  vollkommen  gleichartig 
rot,  ohne  jede  Follikel;  an  einigen  Stellen  Stecknadelkopf-,  bis  erbsengroße 
dunkle  Herde,  aas  denen  auf  Dnick  rote  Thromben  herausquellen.  Die 
Pulpa  mit  dem  Messer  mäßig  abstreifbar.  Die  bronchialen  Drüsen  rechts 
kirschgroß,  graurötlich,  links  bis  pflaumengroß,  in  ihrer  Mitte  ein  erbsen- 
großer, völlig  verkalkter  Knoten. 

Leber:  31 :  24 :  10  cm.  Serosa  glatt,  Schnittfläche  hellgelb,  mit  völlig 
verwaschener  Zeichnung,  nur  einzelne,  etwa  stecknadelkopfgroße,  hell- 
weiße,  unscharf  begrenzte  Knötchen. 

Tonsillen  klein,  nahezu  geschrumpft;  die  rechte  mit  ein  paar  steck- 
nadelkopfgroßen gelben  Pfropfen.  Die  Balgfollikel  des  Zungengrundes 
sehr  stark  geschwellt.    Ösophagus  mit  deutlichen  Follikeln. 

Die  supraklavikularen  und  zervikalen  Drüsen  bis  bohnengroß,  ebenso 
die  mesenterialen,  auf  dem  Schnitt  blaßgelblich,  mit  einem  leichten  röt- 
lichen Schimmer.  Die  Axillardrüsen  links  bis  pflaumengroß,  auf  dem 
Schnitt  rot,  gelbweiß  gefleckt;  rechts  etwas  kleiner.  Längs  der  Bauch- 
aorta  bis  pflaumengroße,  tiefrote  miteinander  ausgedehnt  ver- 
wachsene, weiche,  fast  breiige  Lymphdrüsen. 

Das  Knochenmark  in  der  rechten  Femurdiaphyse,  in  Lendenwirbel- 
säule, Stemum  und  Rippen  dankelrot ,  weich,  auf  Druck  vorquellend, 
nahezu  breiig. 

AnatomischeDiagnose:  Leukämie  mit  Hyperplasie  von  Milz,  Leber. 
Lymphdrüsen  (zervikal,  suprakiavikular,  mediastinal,  bronchial,  retroperi- 
tonäal,  inguinal  und  axillar).  Rotes  Knochenmark  in  Femur.  Sternum. 
Wirbelsäule  und  Rippen.  Hämatom  im  linken  Musculus  rectns  abdominis. 
Seroflbrinösc  Pericarditis.  Pleuropneumonie  des  rechten  Unterlappens. 
Seroflbrinöse  Pleuritis  links.  Chronische  interstitielle  Nephritis.  Herz- 
dilatation. 

Herzblut:  Bouillonkultur:  F ränkeische  Diplokokken. 

Ausstrich  (May -Grünwald):  rote  Blutkörperchen,  daneben  vor- 
wiegend kleine  Lymphozyten,  einzelne  neutrophile  polymorphkernige  Leuko- 
zyten, keine  Myelozyten,  keine  eosinophilen  oder  Mastzellen,  keine  kern- 
haltigen roten  Blutkörperchen. 

Blutgerinnsel  (Schnitt -Tnacid):  ganz  dominierend  kleine  Lymphozyten, 
seltener  rote  Blutkörperchen  und  einzelne  neutrophile  Leukozyten. 

Mikroskopischer  Befund. 

Knochenmark  (Femurdiaphyse): 

Abstrichpräparat  (Triacid):  dominierend  Lymphozyten  und  rote 
Blutkörperchen,  wenig  kernhaltige,  recht  zahlreich  neutrophile  Myelozyten. 
selten  eosinophile  Myelozyten,  scholliges  Blutpigment.  May -Grünwald: 
Mastzellen  vereinzelt,  eosinophile  Myelozyten  etwas  zahlreicher,  zum  Teil 
mit  basophiler  Granulation,  viele  neutrophile  Myelozyten  mit  violetter 
basophiler  Jugendquote.  Oft  Myeloblasten,  vereinzelt  Megakariozyten. 
Methylgrün-Pyronin:  Die  meisten  Myelozyten  zeigen  ein  stark  baso- 
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philes  Protoplasma,  zerstreut  Plasmazellen  vom  großen  Typus  (deutlich 
vakuoläres  Protoplasma,  exzentrischer  Kern,  ein  großer  Nukleolus,  zu- 
weilen zweikemig). 

Schnittpräparate  (Giemsa,Triacid,  May-Grünwald, Methylgrün- 
Py ronin) :  Zellmark,  gewöhnlich  mit  Vorherrschen  dicht  gedrängter  kleiner 
Lymphozyten,  stellenweise  reichlich  eingestreut  neutrophile  Myelozyten: 
in  einzelnen  Partien  neutrophile  Myelozyten  dominierend  oder  sogar  aus- 
schließlich vorhanden,  eosinophile  Myelozyten  weit  seltener,  aber  immerhin 
sehr  schön,  nicht  selten  Riesenzellen  mit  ganz  abenteuerlichen  Kernen. 
Rote  Blutkörperchen  vielfach  sehr  zahlreich.  Die  rein  myeloischen  Kom- 
plexe sind  locker  gebaut,  die  rein  lymphatischen  zeigen  eng  aneinander 
gedrängte  Lymphozyten.  Zahlreiche  Pigmentzelien.  Vereinzelt  Mastzellen ; 
vereinzelt  Plasmazellen. 

Lymphatisches  Mark  mit  bedeutenden  myeloischen  Resten. 
Die  Unterscheidung  zwischen  neutrophiien  Myelozyten  (mit  stark  baso- 
philer Quote!)  und  Plasmazellen  war  im  Schnittpräparate  außerordentlich 
schwierig  und  eigentlich  nur  möglich  durch  Vergleich  mit  den  Abstrich- 
präparaten. Ausschlaggebend  war  für  uns  das  Nebeneinandervorkommen 
von  typischen  Plasmazellen  und  großen  blaßkernigen  Myelozyten,  die 
man  als  lymphoblastische  Plasmazellen  hätte  ansprechen  müssen,  und 
dann  namentlich  der  Umstand,  daß  schon  das  Ausstrichpräparat  die  stark 
basophile  Jugendquote  der  Myelozyten  festgestellt  hatte. 

Milz:  Abstrich:  May-Grünwald  und  Triacid :  massenhaft  Lympho- 
zyten, fast  durchgehends  kleine,  selten  etwas  größere,  ziemlich  zahlreich 
neutrophile  Leukozyten,  keine  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen.  Methyl- 
grün-Pyronin:  massenhaft  kleine  Lymphozyten  mit  einem  zentralen  Nu- 
kleolus,  sehr  selten  Plasmazellen  mit  deutlichem  perinukleären  Hof  und 
einer  deutlichen  Nukleole,  selten  Lymphoidzellen  mit  etwas  breitem  Proto- 
plasmasanm  auf  einer  Seite  und  3  Nukieolen. 

Schnitt  (Triacid,  May-Grünwald,  Methylgrün- Pyronin):  Struktur 
verwischt;  nur  hier  und  da  noch  follikelähnliche  Bildungen,  Kapsel  ver- 
dickt; große  streifenförmige  Bezirke  mit  viel  Blut.  Die  ganze  Milz  von 
kleinen  Lymphozyten  erfüllt,  starke  Verdickung  und  Vermehrung  des 
Bindegewebes,  an  einzelnen  Stellen  überaus  viel  scholliges  Blutpigment; 
ziemlich  viele  neutrophile  multmnkleäre  Zellen. 

Lymphdrüsen:  a)  retroperitonäale  (fote)  Drüse.  A  b  s  tr ic h  (Triacid) : 
massenhaft  rote  Blutkörperchen  und  ungefähr  ebenso  zahlreich  kleine 
Lymphozyten,  nicht  selten  multinukleäre  neutrophile,  vereinzelt  neutrophile 
Myelozyten.  Die  Lymphozyten  in  der  Größe  sehr  mäßig  variierend,  nicht 
selten  kernhaltige  rote  (Normoblasten)  mit  karyorrhektischem  Kern,  keine 
eosinophilen  Zellen.  Methylgrün-Pyronin :  viele  kernhaltige  rote  zeigen 
deutliche  Polychromasie. 

Sehnittpräparat  (Haematoxylin-Eosin):  Man  findet  außerordentlich 
ausgedehnte  lymphatische  Bildungen,  die  vielfach  Lymphdrüsen  ähnlich 
sehen,  im  retroperitonealen  Fettgewebe.    Da  sichere  Lymphdrüsenkapseln 
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nur  selten  vorkommen,  handelt  es  sich  wohl  zur  Hauptsache  um  Lym- 
phomentwicklung  im  Fettgewebe,  bzw.  um  Konfluenz  von  Lymphdrüsen, 
deren  Umgebung  außerordentlich  stark  von  Blutungen  und  Lymphozyten- 
haufen  durchsetzt  ist.  Sehr  häufig  sieht  man  noch  einzelne  Fettareolen. 
Das  reichliche  Bindegewebe  ist  auch  ziemlich  stark  infiltriert.  Die  Blu- 
tungen sind  vielfach  zirkulär  um  Lymphomhaufen  angeordnet.  Die  lym- 
phatischen Wucherungen  umgeben  vollständig  ein  sympathisches  Ganglion, 
und  Nervenfasern  sind  darin  vollkommen  aufgegangen.  Man  überzeugt 
sich,  daß  die  Wucherungen  nahezu  ausschließlich  aus  kleinen  Lymphozyten 
bestehen. 

In  einem  anderen  Präparate  erkennt  man  noch  deutlich  eine  Lymph- 
drüse. Die  Struktur  ist  aber  außerordentlich  verwischt,  am  deutlichsten 
sind  noch  die  Randsinns,  die  sehr  mit  Blutkörperchen  angefüllt  sind,  und 
die  durch  große  Blntstraßen  mit  der  gegenüberliegenden  Seite  in  Ver- 
bindung stehen,  so  daß  zwischen  diesen  Blutstraßen  große  Haufen  kleiner 
Lymphozyten  erhalten  bleiben.  Auch  hier  ist  die  Infiltration  des  an- 
liegenden Fettgewebes  ganz  außerordentlich  stark.  Bei  Triazid  ganz 
selten  ein  eosinophiler  Myelozyt  und  polynukleärer  Leukozyt.  Bei  Methyl- 
grün-Pyronin  ab  und  zu  Plasmazellen,  im  ganzen  aber  wenig. ^) 

b)  (weiße)  zervikale  Drüse  unterscheidet  sich  histologisch  von  der 
roten  sofort  dadurch,  daß  die  großen  Blutungen  fehlen.  Bei  Triazid  sehr 
vereinzelt  eosinophile  Myelozyten  und  polynukleäre  Leukozyten.  Die 
Lymphdrüsenstruktur  aufgehoben.  Man  sieht  kleine  Herde  kernhaltiger 
roter  Blutkörperchen,  deren  Protoplasma  sehr  starke  Polychromatophile 
zeigt.  Selten  finden  sich  isolierte  kernhaltige  rote.  Eine  Beziehung  zu 
Kapillaren  scheint  zu  fehlen.  Stellenweise  reichlich  scholliges  Blutpigment. 
Methylgrün -Pyronin:  nicht  all  zu  selten  Plasmazellen,  zuweilen  zwei- 
kernige^  eine  in  Mitose. 

Eine  kleine,  weiße  Drüse  erweist  sich  als  scharf  begrenzt;  der 
Zwischenraum  zwischen  ihr  und  einer  benachbarten  Drüse  nicht  infiltriert 
Diese  Drüse  enthält  mehr  polynukleäre  Leukozyten,  eosinophile  und  neu- 
trophile. 

Wieder  andere  Drüsen  (axillare)  zeigen  sehr  beträchtliche  extra- 
kapsuläre Wucherungen. 

Für  die  weißen  Drüsen  bleibt  es  fraglich,  ob  die  kernhaltigen  roten 
Plasmazellen  sind.  (Cf.  Ribberts  Fall  von  Myelom,  bzw.  Erythroblastom, 
nach  Pappenheim  Plasmom). 

Abstrich  (May-Grünwald):  sehr  viele  kleine  Lymphozyten,  hier  und 
da  kernhaltige  rote,  einzelne  neutrophile  polynukleäre,  sehr  wenig  Mast- 
zellen, manchmal  Haufen  von  F ränkeischen  Diplokokken. 

Tonsille:  fast  ausschließlich  kleine  Lymphozyten. 

^)  Das  infiltrative  Wachstum  war  hier  so  stark,  daß  man  versucht  sein 
könnte,  z.  B.  bei  Vergleich  mit  Fall  X  (Sternberg,  Ober  lympha- 
tische Leukämie,  1.  c.)  von  Lymphosarkom  zu  sprechen. 
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Leber:  ioterstitielle  Lymphome,  vorwiegend  aus  kleinen  Lympho- 
zyten zusammengesetzt;  die  Kapillaren  nicht  stark  erweitert,  enthalten 
viele  rote  Blatkörperchen  und  kleine  Lymphozyten;  einige  große  inter- 
stitielle Haufen,  an  anderen  Stellen  kleinere  Häufchen,  mit  viel  sklero- 
siertem Bindegewebe.    Sehr  vereinzelt  Plasmazellen. 

Im  Abstrich  (Triacid):  vorwiegend  kleine  Lymphozyten;  isoliert, 
aber  gar  nicht  selten  neutrophile  Leukozyten,  keine  kernhaltigen  roten. 

Niere:  ein  kleines  lymphozytares  Infiltrat  in  der  Rinde;  eine  kleine 
streifenförmige  Blutung  im  Mark. 

Gehirn:  Leptomeningen  und  Dura  mater  o.  B. 

Myokard  ohne  Lymphome,  das  subepikardiale  Fettgewebe  in  der 
Umgebung  von  Gef&fien  mit  Lymphozytenansammlungen  mäßigen  Grades. 

Zusammenfassung:  Höchst  chronische  (Dauer:  8  Jahrel), 
vorwiegend  klein-,  daneben  nur  mittelgroßzcllige  lympha- 
tische Leukämie,  lymphatisches  Knochenmark  mit  bedeutenden 
myeloischen  Resten.  Lymphatische  Milz  mit  ganz  spärlichen 
Follikelresten,  ziemlich  starker  Sklerosierung.  Teils  rote 
(stark  hämorrhagische),  teils  weiße  strukturlose  Lymph- 
drusen mit  oft  außerordentlich  ausgedehnter  extrakapsulärer 
Wucherung.  Interstitielle  Lymphome  der  Leber.  Kleinste 
Lymphome  der  Niere.  Kleines  Lymphom  im  subepikardialen 
Fettgewebe.    Mye!o-Erythropo6se  in  Lymphdrüsen. 

2. 

H.,  älterer  Mann,  genaues  Alter  nicht  zu  ermitteln.  Klinische 
Beobachtungen  fehlen.  Der  Mann  ist  auf  dem  Transport  ins  Spital 
gestorben. 

Sektion:  20.  März  1906  (Dr.  Fabian).  Zahlreiche  Kratzeffekte 
auf  Brust  und  Bauch.  Im  Gehirn  zahlreiche  Blutpunkte.  Mesenterial- 
drusen  blaß,  etwa  linsengroß.  Herz  groß.  Aortenklappen  leicht  verdickt. 
Die  hintere  Klappe  auf  dem  Schließungsrand  mit  sandkomartigen  Wärzchen 
Mitralis  mit  ganz  feinen  Auflagerungen  auf  der  Schließnngslinie.  Herz- 
muskel etwas  gelblich  gefärbt.  Die  Wanddicke  der  einzelnen  Herzhöhlen 
entsprechend.  Bronchialdrusen  grau,  etwas  anthrakotisch.  Milz  19  X  H  X  4. 
Die  Kapsel  mit  grauweißlichen  umschriebenen  Verdickungen.  Schnitt- 
fläche mit  sehr  deutlichen  Trabein,  stellenweise  deutliche  Blutungen. 
Tonsillen  leicht  vergrößert.  Die  Balgfollikel  der  Zunge  geschwellt  Die 
Zervikaldrüsen  und  Submaxillardrüsen  beiderseits  erbsen-  bis 
bohnengroß,  zu  10 — 15  miteinander  verwachsen  (nicht  isoliert I),  auf 
dem  Schnitt  homogen,  markweiß  bis  gelblich,  stellenweise  mehr  rötlich 
weich,  schwammig  bis  walnußgroß.  Iliakaldrüsen  beiderseits  geschwollen. 
Die  Inguinaldrüsen  von  der  gleichen  Größe  und  der  gleichen  Beschaffen- 
heit wie  die  Zervikaldrüsen.  AxUlardrüsen  bis  haselnußgroß.  Kubital- 
drüsen  nicht  zu  fühlen.  Trachea  gerötet  mit  deutlichen  Follikeln.  Die 
Mediastinalen  und  trachealen  Lymphdrüsen  bis  pflaumengroß.  Leber 
groß.     Schnittfläche  blaß,  rötlichgrau  mit  undeutlicher  Zeichnung.    In  der 
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Peripherie  bis  stecknadelkopfgroße  Knötchen.  Mesenterialdräsen  bohnen- 
groß.  Die  portalen  Drüsen  bis  walnußgroß,  markweiß.  Die  Lymphdrüsen 
längs  der  Bauchaorta  beiderseits  bis  Walnußgroße,  weich,  auf  dem  Schnitt 
hellweiß  ohne  Zeichnung.  Ileum  und  Magen  mit  deutlicher  Follikel' 
Schwellung. 

Anatomische  Diagnose.  Leukämie  oder  Pseudoleukämie  mit 
Hyperplasie  der  zervikalen,  supraklavikularen,  axillaren,  tracheobronchialen, 
mediastinalen,  retroperitonealen;  iliakalen,  inguinalen  und  mesenterialen 
Lymphdrüsen,  der  Milz,  der  Follikel  vom  Magen  und  Darm,  sowie  der 
Leber,  Leukozyteninflltrate  der  Leber.  Fibröse,  adhäsive  Pleuritis  links. 
Pneumonie  des  linken  Oberlappens  teils  in  roter,  teils  in  graner  Hepati- 
sation. 

Mikroskopischer  Befund. 

Leber:  Schon  bei  Betrachtung  mit  bloßem  Auge  fallen  zahlreiche 
bis  stecknadelkofpgroße  bläuliche  Flecken  in  dem  roten  Grunde  auf.  Bei 
schwacher  Vergrößerung  erweisen  sich  diese  Flecken,  als  kleinzellige 
Infiltrationsherde  in  dem  interazinösen  Bindegewebe;  sie  sind  meist  rund- 
lich, nur  selten  länglich.  Mit  starker  Vergrößerung  erkennt  man  in  ihnen 
deutlich  kleine  runde  Zelleu  mit  relativ  großem,  dunklem  Kern,  kleine 
Lymphozyten,  kein  einziger  Myelozyt  und  keine  polynuklearen  Zellen. 
Außer  diesen  Zellen  finden  sich  feine  Kapillaren  und  manchmal  quer- 
und  längsgetroffen  Gallengänge.  Das  benachbarte  Lebei^ewebe  mit  deut- 
lichen wohlerhaltenen  Zellbalken.  Die  Kapillaren  im  ganzen  Azinus  stark 
erweitert  mit  sehr  zahlreichen  kleinen  Lymphozyten  erfüllt,  nii^ends  Er)'- 
thropoese,  aber  öfters  polynukleäre  Leukozyten;  die  Leberzellbalken  im 
intermediären  Bezirke  des  Azinus  vielfach  verschmälert  bis  auf  die  Hälfte 
oder  ein  Drittel  der  gewöhnlichen  Breite.  Die  interstitiellen  Lym- 
phome sind  von  den  Leberzellen  ganz  scharf  und  rundlich 
abgegrenzt:  kein  Hineinwuchern  der  Lymphome  in  die  LeberkapiBaren : 
kein  Durchbruch  in  den  Azinus  hinein.  Nie  intraazinöse  Lymphome.  In 
der  Kapsel  Eisenpigment  in  länglichen  Streifen. 

Milz:  Die  Milz  mit  stark  verdickter  Serosa  und  Trabekeln. 
Follikel  nicht  zu  sehen.  In  den  Venen  fast  nur  einkernige  Lenko- 
cyten  mit  dunklem  Kern,  nur  wenige  Erythrocyten,  manchmal  daneben 
spärliche  Fibrinfäden.  Die  Zellen  der  Milz  sind  ausschließlich  und  ganz 
gleichmäßig  dicht  gedrängte  kleine  Lymphocyten,  die  nur  ab  und  zu  von 
Trabekeln  und  Kapillaren  unterbrochen  werden,  keine  Spur  von  Follikeln. 
Ganze  Milz  lymphatisch;  keine  Eosinophilen.  Bei  Immersion  Größe 
aller  Lymphocyten  nahezu  gleich;  Unterschiede  äußerst  geringfügig.  Keine 
granulierte  Leukocyten,  außer  innerhalb  der  Kapillaren  bei  M ay- Grün- 
wal d- Färbung. 

Lymphdrüse:  Struktur  aufgehoben.  Es  finden  sich  überall  und 
ganz  gleichmäßig  kleine  Lymphocyten  mit  ziemlich  dunklem  Kern, 
zwischen  ihnen  zahlreiche  Kapillaren,  die,  wie  die  größeren  Gefäße  der 
Drüse,  reich  an  Lymphocyten  sind,  aber  auch  einige  multinukleäre  Zeilen 
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enthalten.  Die  Kapsel  stellenweise  und  ziemlich  oft  von  den 
gleichen  Lymphocyten  durchsetzt,  wie  sie  sich  in  der  Drüse  finden; 
an  diesen  Stellen  geht  die  diffuse  Wucherung  noch  ziemlich  weit  und 
gleichmäßig  ins  periglanduläre  Gewebe  hinein.  Bei  Färbung  mit  poly- 
chromem Methylenblau  finden  sich  zahlreiche  Mastzellen.  Bei  genauem 
Nachsehen  nirgends  myeloische  Herde  oder  intrakapilläre  Erythropogse, 
auch  keine  eosinophilen  Zellen. 

Niere:  Unter  der  Kapsel  einige  leukämische  Infiltrate  von  geringer 
Ausdehnung;  alle  Gefäße  voll  Lymphocyten;  in  der  Nähe  einiger  Glome- 
ruli  kleine  lymphocytäre  Infiltrate. 

Herz:  In  allen  Gefäßen  und  Kapillaren  viele  Lymphocyten.  Keine 
Lymphome  im  Herzmuskel.    Braunes  Pigment  um  die  Pole  der  Kerne. 

Lunge:  Pneumonische  Infijtrate.  Odemflüssigkeit;  die  Zellen  der 
Pneumonie  nahezu  alle  multinukleäre  Leukocyten.  Lungenkapillaren  voll 
Lymphocyten  neben  einzelnen  multinukleären  Zellen. 

Schilddrüse  o.  B. 

Darm.  Die  großen  lymphocytären  submnkösen  Haufen  bestehen 
gleichmäßig  und  ausschließlich  aus  kleinen  Lymphocyten. 

Die  Kapillaren  und  Gefäße  der  Niere,  Lunge  und  Schilddrüse  reich 
an  Lymphocyten  und  vereinzelten  multinukleären  Zellen. 

Zusammenfassung:  Kleinzellige  lymphatische  Leukämie 
mit  scharf  abgegrenzten  Lymphomen  der  Leber.  Milz  völlig 
lymphatisch.  Lymphome  der  Nieren.  Lymphdrüsenstruktur 
verwischt.  Alle  Lymphome  bestehen  aus  kleinen  Lymphocyten. 
Nirgends  myeloische  Zellen.  Keine  ErythropoSse.  Häufig  Auf- 
faserung  der  Lymphdrüsenkapsel  und  Fortsetzung  der  lympha- 
tischen Wucherung  in  4as  periglanduläre  Fettgewebe. 

3. 
Krankengeschichte:^) 
Knabe  von  6|  Jahren,  war  mit  Ausnahme  von  Keuchhusten  (im 
vierten  Jahre)  immer  gesund.  Jetzige  Erkrankung  begann  vor  etwa  fünf 
Monaten  mit  allgemeiner  Müdigkeit.  Verlust  des  guten  Aussehens.  In 
Behandlung  seit  14.  September  1904.  Über  rechter  Lunge  H.  U.  Dämpfung, 
bronchiales  Atmen,  über  Mitral,  und  Tricuspidal.  deutliche  Geräusche. 
Großer  Milztumor  bis  zur  Mittellinie  und  unterhalb  des  Nabels  reichend; 
keine  auffallenden  Drüsenvergrößerungen.  Blutuntersuchung  zirka  15% 
Hämoglobingehalt,  im  mikroskopischen  Bild  übertrafen  die  weißen  Blut- 
körperchen die  roten  an  Zahl.    11.  Oktober  1904  exitns. 

Sektionsprotokoll  (verkürzt): 
Pleurahöhle  beidseitiger  Erguß.     Die  Thymus  am  Stemum  ad- 
härent,    stark   knotig   verdickt.     Knotenkuppe   verwachsen.     Länge   18, 

1)  Gf.  Brandenberg,  Ober  akute  Leukämie  im  Kindesalter  Korrespon- 
denzblatt für  Schweizer  Ärzte.    190B,  Nr.  8. 
Virohows  ArelilT  f.  pathol.  Aoat.  Bd.  190.  Hft.  8.  29 
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Breite  9,6  cm.  Herz.  Subepikardiale  Ekchymosen.  Mitralis:  Endocarditis 
vernicos. 

Lungen:  flächenhafte  Ekchymosen  nnd  pneumonische  Herde. 

Milz  18  X  9  X  4,  6.  Mesenterialdrüseo  geschwellt,  auf  dem  Durch- 
schnitt blutig.  Nierenbecken  vollständig  mit  Blut  angefüllt.  Bluterguß 
reicht  bis  ins  Parenchym. 

Mikroskopischer  Befund: 

Milz:  Serosa  leicht  verdickt,  nicht  infiltriert,  Trabekel  dünn.  Das 
Milzparenchym  ohne  jede  Struktur,  setzt  sich  bei  starker  Vergrößerung 
aus  einem  feinen  Retikulum,  in  das  kleine  protoplasmaarme  Rundzellen 
mit  großem  chromatinreichem  Kern  difFus  eingestreut  sind,  zusammen: 
nur  ganz  vereinzelt  läßt  sich  an  der  Gabelungsstelle  von  Gefäßen  noch 
eine  unscharf  abgegrenzte  foUikelähnliche  Bildung  nachweisen  (kleine  Lym- 
phocyten).  Die  Pulpa  besteht  aus  Rundzellen  ungleicher  Größe  manchmal 
von  der  der  kleinen,  dann  auch  aus  größeren  Lymphocyten  und  vereinzelten 
Plasmazellen. 

Niere:  Das  Nierenbecken  enthält  große  leukämische  Infiltrate,  die 
aus  kleinen  und  großen  Lymphocyten  bestehen,  in  ihnen  vielfach  Blu- 
tungen, außerdem  bestehen  kleinere  interkanalikuläre  und  mehrere  streifen- 
förmige Infiltrate. 

Leber:  Acini  sehr  groß.  Kapillaren  weit,  mit  kleinen  Lymphocyten 
und  vereinzelten  größeren  angefüllt,  dieselben  Zellen  in  rundlichen 
Häufchen  (Follikeln)  und  manchmal  auch  breite,  streifenförmige  Infiltrate 
im  interazinösen  Bindegewebe.    Zentroazinöse  fettige  Degeneration. 

Thymus:  Struktur  so  verändert,  daß  man  die  Diagnose  Thymus 
aus  dem  mikroskopischen  Präparate  nicht  stellen  konnte,  sie  ist  aus 
zumeist  gleichgroßen  kleinen  und  einigen  größeren  Lymphocyten  zu- 
sammengesetzt.   Retikulum  sehr  spärlich.  Keine  H  a  s  s  a  1  sehen  Körperchen. 

Zusammenfassung:  Leukämie  mit  interstitiellen  Lym- 
phomen der  Leber,  vollständig  lymphatischem  Bau  der  Milz, 
Verwischung  der  Struktur  der  Thymus,  große  leukämische 
Infiltrate  des  Nierenbeckens.  Die  Leukämiezellen  sind  zu- 
meist kleine,  aber  überall  auch  größere  Lymphocyten. 

4.  (U.) 

Chronische  lymphatische  Leukämie  mit  akutem  hä- 
morrhagischem septischem  Endstadium.  Klinische  Beobachtung 
(Dr.  Naeg[eli): 

17  jähriger  Knabe.  Zuerst  vor  einem  Jahr  allgemeine  Lymphdrüsen- 
schwellung. Drüsen  indolent,  isoliert  und  verschieblich.  Zunächst  nicht 
in  ärztlicher  Behandlung.  Neujahr  1906  große  Mattigkeit,  ab  und  zu  in 
der  Gegend  der  Milz  Stechen.    Appetit  stets  gut. 

16.  März  1906.  Patient  legt  sich  ins  Bett  wegen  Erschöpfung.  Man 
beobachtet  kleine  Purpuraflecken  auf  der  Haut.    Mäßiges  Fieber. 
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23.  März  1906.  Der.  heute  gerufene  Arzt  konstatiert  zahlreiche 
Purpnraflecken,  besonders  auf  dem  Rumpf,  weniger  an  den  Extremitäten. 
Milz  sehr  groß.  Alle  äußeren  Lymphdrüsen  vergrößert.  Reine  Herz- 
geräusche, aber  dumpfe  Töne.  Tonsillen  und  Zahnfleisch  normal;  keine 
Geschwüre  und  keine  Blutungen.  Urin  ohne  Eiweiß  und  ohne  Zucker. 
Diagnose:  Purpura  haemorrhagica.  Seit  24.  März  Temperaturen 
zwischen  39—400  C.  Puls  120.  Die  Purpuraflecken  werden  immer  größer, 
bis  über  Erbsengröße,  besonders  auf  der  Brust;  viele  konfluieren  mitein- 
ander. An  den  Extremitäten  nur  sehr  kleine  Purpuraflecken.  Leber  nicht 
palpabel. 

27.  März  1906.  Puls  150,  Temperatur  38,50  C,  Hämoglobin  70^/0 
(S  a  h  I  i  -  6  0  w  e  r  s).  Der  Arzt  fand  keine  multinukleären  Leukocy ten  und  hielt 
die  nicht  besonders  zahlreichen  kleinen  Lymphocyten  im  ungefärbten  Präpa- 
rate für  blasse  rote  Blutkörperchen,  behauptete  deshalb,  es  sei  kein  einziger 
Leukocyt  da  und  schloß  damit  Leukämie  aus.  Im  gefärbten  Präparate 
beträgt  die  Lymphocytenzahl  schätzungsweise  10000—15000;  alles  sind 
kleine  Lymphocyten,  nur  27^  etwas  größere  uninukleäre  Zellen;  diese 
erweisen  sich  als  Phagocyten  und  enthalten  Streptokokkenketten 
und  einzelne  Streptokokken.  Tod  abends  4  Uhr;  Pupillendifferenz  und 
Symptome  von  Gehimreizung  lassen  an  meningeale  Blutung  denken. 
Blutentnahme  zwei  Stunden  post  mortem:  Leukocyten  10000—15000, 
alles  Lymphocyten  und  Makrophagen,  letztere  sind  große  Zellen,  der 
Kern  ist  oval  und  relativ  sehr  klein;  das  Protoplasma  hat  ein  deut- 
liches basophiles  Netzwerk;  während  die  Lymphocyten  sehr  deutlich  ein 
bis  zwei  Nakleolen  aufweisen,  sind  solche  Nukleolen  in  Makrophagen 
absolut  nicht  aufzufinden.  Die  Makrophagen  enthalten  prachtvolle  Strepto- 
kokkenketten, auch  freie  Streptokokken  sind  im  Blut  vorhanden.  Rote 
Blutkörperchen  normal,  keine  basophil  granulierte,  höchst  selten  poly- 
chromatische. Unter  Tausenden  von  Leukocyten  keine  einzige  eosinophile 
oder  neutrophile  Zelle,  ebensowenig  Übergangsformen  (!),  Myelocyten  oder 
kernhaltige  rote  Blutkörperchen.  Die  Zahl  der  Makrophagen  mit  Strepto- 
kokken ist  viel  größer  als  in  den  Präparaten  vor  dem  Tode.  Blutungen 
aus  Zahnfleisch,  Mund,  Darm  und  Nase  haben  gefehlt. 

Sektion  (Privatdozent  Dr.  Naegeli):  Milz  enorm  groß: 
28x14x8  cm,  weicher  als  normale  Milz.  Aussehen  rotgrau.  Trabekel 
deutlich,  Follikel  diffus,  undeutlich.  Ausstrichpräparate:  massenhaft 
Lymphocyten,  auch  größere  Lymphocyten,  Phagocyten  und  rote  Blut- 
körperchen; keine  Myelocyten,  keine  neutrophilen  oder  eosinophilen  Zellen. 
Kirschgroße  Nebenmilz :  kirschrot,  ziemlich  fest.  Ausstriche  völlig  wie  von 
der  Milz. 

Leber:  Größe  ungefähr  normal.  Farbe  gelblich  blaß.  Azinöse  Zeich- 
nung sehr  deutlich  durch  grauliche  leukämische  interstitielle  Infiltrate; 
graue  Streifen  verlaufen  auch  parallel  den  Gefäßen. 

Pankreas  fest,  derb,  makroskopisch  normal. 

Niere  normal  groß^    Rinde  auffällig  blaß. 

29* 
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Alle  Lymphdrüsen  groß,  sehr  derb,  grau -rötlich  auf  dem  Schnitte: 
nirgends  Nekrosen.  Hier  und  da  einige  Blutungen.  Die  Ingoinaldrüsen 
besonders  grofi  (walnußgroß).  Abstrichpräparate  der  Inguinaldrüsen  er- 
geben massenhaft  Lymphocyten  und  rote  Blutkörperchen,  keine  anderen 
Zellen.  Mesenterialdrüsen  nicht  besonders  vergrößert  Im  Darm  keine 
sehr  starke  FoUikelschwellung,  zerstreut  blutige  Sugiliationen. 

Mikroskopischer  Befund: 

Leber:  Große  Lymphome  in  der  Peripherie  des  Acinns. 
gegenüber  dem  Lebergewebe  nicht  immer  scharf  abgegrenzt,  ausschließ- 
lich aus  kleinen  Lymphocyten  bestehend.  In  der  Nähe  der 
interstitiellen  Lymphome  werden  die  Leberzellbalken  sehr  häu6g  auf- 
gesplittert, so  daß  völlig  isolierte  Leberzellen  in  den  Lymphocytenhaafen 
liegen.  In  diesen  Lymphomen  öfters  neugebildete  Gefäße,  zum  Teil  mit 
enormer  Bakterienthrombose.  Kapillaren  erweitert,  enthalten  zahl- 
reiche   kleine  Lymphocyten. 

Pankreas  zeigt  Bakterien thrombosen  und  mehrfach  in  dem  Binde- 
gewebe zwischen  den  Läppchen  rundliche  oder  streifenförmige  lymphatische 
Herde,  die  zum  Teil  abgegrenzt  sind.  Neben  den  kleinen  Lymphocyten 
auch  einige  größere.  Keine  eigentlichen  Lymphome,  aber  größere  Lympho- 
cytenhaufen  innerhalb  der  Gefäße. 

Niere:  Im  Nierenbecken  streifenförmige  lymphatische  Infiltrate, 
alles  kleine  Rundzellen. 

Milz:  Follikel  nur  andeutungsweise  vorhanden,  sonst  fast  gleich- 
mäßige lymphatische  Struktur  des  ganzen  Organes,  das 
überall  kleine  Lymphocyten  enthält.  Größere  Zellen  sind  ver- 
einzelt und  nicht  ganz  selten,  aber  niemals  in  Gruppen.  Das  Binde- 
gewebe zeigt  entschiedene  Verdickung  der  Fibrillen  (Neigung  zur  Sklerose). 
Milzkapsel  stellenweise  mit  Lymphocyteneinlagerungen,  an  einigen  Orten 
durch  lymphomatöse  Einlagerungen  aufgefasert. 

Mächtige  lymphatische  Infiltration  des  anliegenden  Fett- 
gewebes in  der  Nähe  der  MUzgegend,  die  sich  auf  weite  Strecken 
allmählich  von  der  Milz  weg  verliert.  Auch  die  Infiltrate  des  Fettgewebes 
enthalten  vereinzelt  größere  Zellen,  die  wie  große  Lymphocyten  aussehen. 
Ein  Teil  der  Gefäße  des  lymphomatös  infiltrierten  Fettgewebes  durch 
Kokken  vollkommen  thrombosiert. 

Lymphdrüse:  Sehr  gleichmäßige  Struktur.  Follikelzeich- 
nung  völlig  verwischt,  in  den  Lymphdrüsen  überall  massenhaft  rote 
Blutkörperchen  (Blutungen).  Lymphkapsel  an  einigen  Stellen  durch- 
brochen mit  Einlagerungen  großer  lymphatischer  Herde,  perilymphatisches 
Fettgewebe  stellenweise  stark  von  Lymphocyten  infiltriert  Es  finden  sich 
auch  einzeln  oder  in  kleinen  Gruppen  größere  Zellen  mit  viel  Protoplasma, 
wahrscheinlich  Myelocyten  (Färbung  gelingt  nicht),  unter  den  kleinen 
Lymphocyten. 

Zusammenfassung:  Typische  lymphatische  kleinsellige 
Leukämie;    ganz    lymphatische    Milz   mit    starker  Wucherung 
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der  Lymphocyten  in  das  der  Milz  anliegende  Fettgewebe. 
Lymphdrusen  in  lymphatischer  Hyperplasie,  oft  Durch- 
Wucherung  der  Lymphdrüsenkapsel.  Leberlymphome  den 
Acinus  infiltrierend.  In  Lymphdrüsen,  Leber  und  Milz  keine 
Erythropoese  und  keine  Myelopoese.  Kein  einziger  poly- 
morphkerniger Leukocyt  und  kein  Myelocyt. 


E.  M.^),  dreijähriges  Mädchen.  Künstliche  Ernährung  mit  großen 
Schwierigkeiten.  Im  zweiten  Lebensjahre  stets  gesund.  Anfangs  Sommer 
1906  Verdauungsstörung. 

18.  Juli  1906:  wegen  Varicellen  beim  Arzt,  damals  leichte  Anämie. 
Tonsillen  stark  hypertrophisch.  Halsdrüsen  nicht  geschwollen.  Leber 
und  Milz  nicht  vergröfiert. 

7.  August:  Zahnschmerzen.  Zahnfleisch  stark  gerötet  und  ge- 
schwollen mit  breitem,  schwarzgrauem  Saum,  der  jedoch  nicht  leicht 
blutete.  Starker  foetor  ex  ore.  Milz  und  Leber  nicht  palpabel.  Gingi- 
vitis langsam  gebessert  und  am  16.  August  geheilt. 

Oktober  1906:  Tonsillotomie,  viel  Blut  verloren,  am  folgenden  Tag 
kein  auffallender  Befund. 

22.  Oktober:  Der  Arzt  wird  konsultiert  wegen  häufigen  nächtlichen 
Fiebers.  Urindrang.  Befund :  sofort  auffallend  außerordentliche  Blässe  des 
Gesichts  und  der  Schleimhäute.  Puls  132,  dicrot.  Temperatur  37,3  (3  Uhr 
nachmittags).  Leber  vergrößert,  palpabel,  3  cm  unterhalb  des  Rippen 
bogens.  Die  Milz  reicht  zungenartig  bis  über  die  linke  linea  roammilaris 
und  etwas  unterhalb  Nabelhöhe.  Urin  schwach  getrübt,  enthält  Eiter- 
körperchen,  kein  Eiweiß.    Diagnose:  akute  Leukämie  und  Gystitis. 

23.  Oktober:  Kind  ziemlich  lebhaft,  verlangt  zu  spazieren.  Am 
rechten  Bein  und  unterhalb  der  Axilla  je  sechs  stecknadelkopfgroße 
Petechien.  Temperatur  3  Uhr  37,7^0.  Puls  128.  Peripherische  Lymph- 
drüsen palpabel,  aber  mäßig  vergrößert. 

28.  Oktober:  Erbrechen  ohne  Blut. 

29.  Oktober:  Urin  wieder  trüber. 

30.  Oktober:  Alle  Nahrung  erbrochen.  Kind  völlig  apatisch.  Puls 
132.    Respiration  40,    Angstanfälle.    Organbefund  gleich. 

Blntuntersuchung:  Blut  sehr  wässerig.  Hämoglobin  (Talquist) 
zwischen  20  und  30.  Rote  Blutkörperchen  2100600.  Leukoc>'ten  70000. 
Viele  Mikro-  und  Makrocyten,  viele  Pessarformen  und  polychroroatische, 
wenig  kernhaltige.  44®/o  große  Lymphocyten,  33^/0  kleinere,  3^/o 
multinukleäre  Neutrophile,  neutrophile  Myelocyten  7^/o,  eosinophile  Myelo- 
cyten  20/o. 

31.  November:  Lungenödem.    Exitus  vormittags  11  Uhr. 

^)  cf.  A.  Stirnimann,  Über  akute  Leukämie  und  Adenotomie,  Jahrbuch 
für  Kinderheilkunde.    LXIV,  H.  5.    1906. 
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Sektionsprotokoll  (Dr.  Stirnimann,  Luzem): 
Miliare  Petechien  der  Haut.  Thymus  blaß  7x3x0,7.  Sämtliche 
MediastiDaldrüsen  bohnengroß,  tief  blaurot  und  und  stark  bluthaltig.  Sab- 
perikardiale  Petechien,  stellenweise  sehr  zahlreich.  Milz  15x7x2,3  tief- 
blaurot,  sehr  blutreich,  nicht  erweicht,  deutliche  Trabekel  und  Follikel. 
Leber  16,5X11,7,  blaß,  stark  verfettet  Follikel  des  Darms  geschwellt, 
ohne  Ulcera.  Sämtliche  Lymphdrüsen  des  Abdomens  bohnen-  bis  hasel- 
nnßgroß,  weich,  blaurot. 

Nieren  anämisch.  Infarkt  der  rechten  Nierenspitze.  Nierenbecken 
enthält  trüben  Schleim  und  ist  stark  injiziert  Tonsillen  stark  ge- 
buchtet, starke  Hypertrophie  der  Follikel.  Stemum  ebenso  die  Rippen 
enthalten  hellrosafarbenes  Knochenmark. 

Mikroskopischer  Befund: 

Lymphdrüse:  Kapsel  scharf  begrenzt  Keine  Infiltrate,  Struktur 
der  Lymphdrüsen  fast  verwischt,  nur  noch  eine  schwache  Andeutung  von 
Follikeln  in  der  Peripherie,  indem  die  peripherischen  an  die  Sinus  angren- 
zenden Follikelschichten  erhalten  sind ;  sonst  die  ganze  Lymphdruse  ziemlich 
gleichmäßig  durch  lymphocytäre  Elemente  gebildet,  die  teils  kleine,  teils 
große  Lymphocyten  sind. 

Bei  Olimmersion  in  den  zentralen  Partien  ziemlich  viele  Geßlße 
mit  vielen  roten  Blutkörperchen,  innerhalb  und  außerhalb  der  Gefäße 
auch  sehr  große  Zellen  und  alle  Zwischenformen  von  großen  zu  den 
kleinen  Lymphocyten;  die  großen  Zellen  sind  in  den  Follikeln  fast  nicht 
vorhanden.  Eosinophile  und  neutrophiie  polymorphkernige  Zellen  nur 
ganz  vereinzelt  vorhanden.  Die  Follikelreste  aus  ganz  gleichmäßigen 
kleinen  Lymphocyten  gebildet. 

Milz:  Auf  fünf  verschiedenen  Schnitten  durch  die  Milz  fällt  eine  nur 
mäßige  Verdickung  der  Serosa  sowie  der  Trabekel  auf.  Die  Milzstruktur 
ist  stark  verwischt,  überall  sind  größere  und  kleinere  Lymphocyten  mit 
roten  Blutkörperchen  gemischt.  Die  Follikel  sind  nur  steUenweise  an- 
gedeutet, klein  und  nur  daran  erkennbar,  daß  eine  größere  Zahl  kleiner 
Lymphocyten  in  der  Nähe  eines  Gefäßes  vorkommt,  aber  immer  ent- 
halten auch  diese  Follikelreste  größere  Lymphocyten  eingestreut;  es  fehlen 
aber  rote  Blutkörperchen  und  der  dichtere  geschlossenere  Zellaufban 
unterscheidet  diese  Follikelreste  vom  übrigen  Gewebe.  Die  Zellen  der 
Milz,  mit  Ausnahme  der  Follikel,  sind  meistens  große  Lymphocyten 
mit  großem,  blassem  Kern,  überall  gemischt  mit  kleinen  Lymphoc.vten : 
vereinzelte  eosinophile  und  neutrophiie  Myelocyten  und  polymorph- 
kernige Leukocyten  sind  vorhanden,  aber  niemals  finden  sich  Forma- 
tionen von  Myelocyten.  Riesenzellen  fehlen.  An  einigen  Stellen  sind 
die  Follikel  zum  Teil  homogen,  blaß  rötlich,  nur  mit  vereinzelten 
Kernen,  im  Zentrum  findet  man  Kemtrümmer.  Von  diesen  Nekrosen  ab- 
gesehen handelt  es  sich  nicht  um  eine  Erdrückung  der  Follikel  durch 
wucherndes  Pulpagewebe,   sondern  vielmehr  um  eine  Auflösung  der  ge- 
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schlossenen  Struktur  der  Follikel  durch  Auftreten  großer  Lympho- 
cjrten  zwischen  den  kleinen  Lymphocyten  und  gleichsam  um  eine  Auf- 
lösung des  Follikels  nach  der  Peripherie  in  ein  lockeres  Gewebe  mit 
Vorherrschen  großer  Lymphocyten.    Milzkapsel  nicht  infiltriert. 

Knochenmark  (Sternum)  (Formalin-May-Grünwald).  Zell- 
mark: zahlreiche  Zellen,  kein  Fett.  Vorwiegend  kleine  Zellen  mit  schmalem 
Protoplasma,  auch  einzelne  größere  (große  Lymphocyten  oder  neutrophile 
Myelocyten);  im  allgemeinen  nicht  gerade  selten,  aber  zumeist  vereinzelt, 
manchmal  etwas  zahlreicher,  eosinophile  Myelocyten  und  Riesenzellen, 
Periost  nicht  infiltriert. 

Leber:  Azinöser  Bau  ziemlich  deutlich.  Die  Kapillaren  überall 
mit  großen  und  kleinen  Rundzellen  erfüllt,  die  einen  großen  hellen  oder 
dunkleren  Kern  bald  mehr,  bald  wenig  Protoplasma  aufweisen,  seltener 
sind  multinnkleäre  Zellen.  An  manchen  Stellen  die  Kapillaren  deutlich 
und  stark  erweitert  Die  Kerne  der  großen  Zellen  sind  fast  immer  blaß 
und  sehr  häufig  sieht  rund,  sondern  etwas  eingebuchtet  oder  unregel- 
mäßig gekerbt  (atypische  große  Lymphocyten).  Die  Kapillarvenen  mit 
vermehrten  weißen  Blutkörperchen  von  gleichem  Typus,  wie  in  Kapillaren 
vorwiegend  große  Zellen.  Die  Leberzellbalken  in  den  peripherischen 
Teilen  der  Acini  mit  ziemlich  großen,  blasigen  Einlagerungen  (Fett- 
tröpfchen) ;  rundliche  oder  streifenförmige  Anhäufungen  von  Lymphocyten 
sind  nirgends  vorhanden,  nur  an  wenigen  Stellen  Lymphocyten  in  den 
Interstiiien. 

Tonsillen:  anscheinend  normal.  Struktur  nicht  verwischt,  Follikel 
mit  hellem  Zentrum  sind  vorhanden.  Bei  der  starken  Vergrößerung  sieht 
man  keine  starken  Unterschiede  der  Lymphocytengröße.  Bei  Olimmersion 
an  manchen  Stellen  gleichgroße  Lymphocyten,  an  anderen  Stellen  große 
Zellen  zwischen  den  kleinen  eingestreut,  keine  eosinophilen.  Die  Ab- 
grenzung der  Tonsillen  ist  sehr  scharf,  keine  Andeutung  von  maligner 
Wucherung. 

Thymus:  gut  entwickelt,  viele  Hassalsche  Körperchen;  Bindegewebe 
um  die  Thymus  vollständig  normal,  ohne  Zellinflltrate ;  Abgrenzung  ganz 
scharf:  kein  malignes  Wachstum,  Gefäße  ohne  myeloide  perivaskuläre 
Zeliager,  Marksubstanz  viel  mächtiger  als  Rindensubstanz,  in  beiden 
überall  untei  den  dominierenden  kleinen  Lymphocyten  auch  größere 
Lymphocyten  eingestreut  (Atypie  aber  nicht  sehr  stark),  Triazidfärbung : 
Zahlreiche  eosinophile  Zellen  überall  zerstreut,  besonders  im  Bindegewebe 
an  der  Grenze  der  sekundären  Follikel  in  der  Nähe  der  Gefäße  und  so 
weiter  auch  mitten  zwischen  Lymphocyten. 

Herz:  Leukämische  Gefäße.  Im  subperikardialen  Fett  findet  sich  eine 
geringfügige  leukämische  Wucherung  aus  großen  und  kleinen  Lymphocyten. 

Niere:  Ein  kleiner  subkapsulärer  Herd  mit  zwei  völlig  verödeten 
hyalinen  Glomerulis,  in  der  Nachbarschaft  sieben  Glomeruli  mit  stark 
verdickter  Kapsel,  das  Zwischengewebe  kleinzellig  infiltriert,  zum  Teil 
auch  mehr  spindelige  Zellen. 
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Zusaromenfassuog:  Klein-  uud  grofizellige  lymphatische 
Leakäinie.  Klein-  and  grofizellige  lymphatische  Wncherang 
in  Milz,  Lymphdrüsen  und  Knochenmark  unter  Verwischan^ 
der  Strukfnr,  fast  gar  nicht  in  Thymus  und  Tonsillen.  Follikel 
nur  in  Resten  vorhanden.  Keine  Lymphome  der  Leberl  Kleines 
Lymphom  im  subepikardialenFettgewebe.  KeineSpurmalignen 
Wachstums.  Zellbild  der  Leukosarkomatosis,  aber  kein 
aggressives  Wachstum. 

6.    J.i)  G.,  29  Jahre. 
Krankengeschichte. 

Früher  Chlorose,  aber  leicht.  Nie  Lymphdrüsenschwellungen.  13.  Mai 
1905  normale  Geburt.    Zunächst  Temperatur  normal. 

23.  Mai:  Thrombose  des  linken  Beines,  unter  Fieber  bis  39,3^,  das 
mehrere  Tage  andauert  6.  Juni.  Thrombose  des  rechten  Beines.  Tem- 
peratur bis  40^;  längere  Zeit  Fieber  bis  zum  19.  Juni.  Dann  fieberfrei 
bis  25.  Juni. 

23.  Juni:  Zahnfleischblutungen.  25.  Juni:  flächenhafte,  talergroBe 
Blutungen  der  rechten  Wange  in  der  Gegend  des  Mundwinkels.  Kleine 
Petechien  im  Gesicht,  am  Vorderarm  und  auf  den  Beinen.  Abend- 
temperatur: 37,7^.    Ausgezeichnetes  Allgemeinbefinden. 

26.  Juni :  Ohnmacht,  Bluterbrechen,  Stuhl  schwarz,  pechf arben,  kopiös 
Allgemeinbefinden  gut. 

Neue  feine  Blutungen  auf  der  Haut.  Große  Blässe.  Trockene  Blat- 
borken  an  den  Lippen,  Gruor  am  Zahnfleische.  Zahnfleisch  am  Rand 
der  Zähne  fast  beständig  blutend.  Tonsillen  nicht  vergrößert,  ebenso- 
wenig die  submaxillaren  Drüsen.  Einzig  in  der  rechten  Axilla  eine  sehr 
kleine  Lymphdrüse  palpabel,  ausgesprochen  druckempfindlich. 

Sternum  auf  Beklopfen  etwas  empfindlich.  Puls  120,  klein.  Herz- 
töne rein.  Milz  nicht  palpabel,  Dämpfung  nicht  intensiv  und  nicht  groß. 
Oberarmknochen  etwas  druckempfindlich,  die  Rippen  aber  nicht.  Urin 
ohne  Eiweiß.    Temperatur  im  Laufe  des  Tages  zwischen  37,3^  und  dS^. 

Blut  unter  suchung. 

Neutrophile  Myelocyten li  ^/o 

multinukleäre  neutrophile  Leukocyten    .     .     .  73^    ,, 

dunkelkemige  kleine  Lymphocyten     .    .    .    .  5|    „ 

etwas  größere  blassere  Lymphocyten      .     .     .  15,0  » 

Übergangsformen 2^   ,. 

mononukleäre ^i   ^^ 

Reizungsformen  und  Vakuolen ^   „ 

^)  Eine  Bearbeitung  des  gleichen  Falles  ist  von  Plotke-Grünberg 
unter  dem  Titel  ,,Ein  Beitrag  zur  Ätiologie  der  Purpura  W^erlhofii*', 
der  medizinischen  Fakultät  in  Zürich  als  Inaugural-Dissertation  ein- 
gereicht worden. 
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Zwei  Nonnoblasten,  bei  Methylenblau  Polychromasie  recht  häufig, 
sehr  geringe  Poildlocytose,  basophil  granulierte  Rote  häufig. 

Große  Lymphocyten  sind  vorhanden,  zwischen  den  einzelnen  Formen 
eine  strenge  Differenzierung  unmöglich;  große  :  kleine  etwa  wie  1 :6. 

Leukocytenzahl:  7500. 

Fibrin  normal.    Hgb.  60,0  %. 

27.  Juni:  Puls  112.  Temperatur  37,1  <^.  Ganz  plötzlicher  komatöser 
Zustand,  der  allmählich  intensiver  wird  und  nach  zwei  Stunden  zum 
Exitus  fuhrt. 

Privatsektion  (Dr.  Binder):  Sehr  blasse  Leiche,  viele  Petechien 
der  Haut;  des  Peritoneum  und  Epikard. 

Knochenmark  des  Stemum  und  der  Rippen  graurot,  mit  grauroten, 
knötchenförmigen  Einlagerungen,  schmierig. 

Milz  etwas  vergrößert,  Konsistenz  gut;  Durchschnitt  graurot,  Fol- 
likel sehr  groß,  grauweiß,  prominent,  zackig  in  die  Umgebung  über- 
gehend; Pulpa  ausgesprochen  rot  und  weich.    Nieren  sehr  anämisch. 

Leber  heUbraun,  azinöse  Zeichnung  deutlich.  Darmfollikel  groß, 
ohne  hämorrhagische  Höfe. 

Niiigends  vergrößerte  Lymphdrüsen;  man  kann  nur  nach  längerem 
Suchen  einige  erbsengroße  Lymphdrüsen  in  der  Nähe  -der  Wirbelsäule 
finden. 

Viel  Blut  im  Darm.    Ursprung  der  Blutung  nicht  zu  finden. 

Anatomische  Diagnose:  Schwere  Anämie.  Petechien  der  Haut 
und  serösen  Häute.  Geringer  Milztumor.  Darmblutung.  Thrombose  der 
rechten  Vena  femoralis,  fortgesetzt  in  die  linke  Vena  femoralis  und  in 
die  Cava  inferior.  Starke  Vergrößerung  der  Milzfollikel.  Graue  Knötchen 
im  Knochenmark  von  Sternum  und  Rippen.    Lymphdrüsen  sehr  klein. 

Bakteriologische  Untersuchung  des  Herzblutes. 
Von  4  Kulturen  nur  in  einer  Streptokokken,  für  Tiere  pathogen. 
Leichenblnt  aus  dem  Heczen:  Die  Leukocytenzahl  hat  gewaltig 
zugenommen  (leukämischer  Blutbefund).     Massenhaftes  Vorkommen   von 
Myelocyten  und  sehr  zahlreichen  kernhaltigen  roten.    Sehr  viele  Lympho- 
cyten.   Verschiedene  Blutpräparate  zeigen: 

Neutrophile  Myelocyten  (Minimalwerte)    .    16— 22®/0 
multinukleäre  neutrophile  Leukocyten  .    .    42—47  „ 

eosinophile 0  „ 

Lymphocyten 26—36  „ 

mononukleäre 3  „ 

Übergangsformen 1—2  „ 

kernhaltige  rote 0,33  „ 

Auf  660  Leukocyten  73  Normo-  und  12  Megaloblasten. 
Milz:   Die  Follikel  mikroskopisch    sehr  groß  und  zackig,   so  daß 
etwa  I   des  Gewebes   auf  Follikel,  i  auf  Pulpa  entfällt;   die   Follikel 
schon  mikroskopisch  im  Schnitt  sichtbar.    Sie  bestehen  fast  ausschließlich 
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aus  kleinen,  dunkelkemigen  Lymphocyten,  ganz  wenig  Keimzentren  ans 
größeren,  blasseren  Zellen.  Die  Gefäßquerschnitte  enthalten  aasnahmslos 
sehr  viele  Leukocyten.  Bei  starker  VergrÖßerong  sieht  man  von  den 
Follikeln  aus  die  Lymphocyten  sehr  oft  in  geschlossenen  Kolonnen  in 
das  Pulpagewebe  hin  eindringen.  In  der  Pulpa  ganz  selten  eosinophile 
Zellen,  die  im  Blut  gefehlt  haben,  und  kernhaltige  rote. 

Ausstrich.  Dominierend  kleine  Lymphocyten,  sehr  häufig  Erytiirocyten, 
ganz  spärlich  Riesenzellen,  oft  neutrophile  mnltinukleäre  Leukocyten  und  auch 
ab  und  zu  sehr  schöne  Myelocyten,  kernhaltige  rote  viel  seltener  als  im  Blut«. 

Leber:  Azinöse  Zeichnung  undeutlich,  Bindegewebe  nicht  vermehrt, 
periazinös  nur  selten  kleine  Lymphocyten ansammlungen.  Leberkapillaren 
ziemlich  weit,  mit  massenhaften  Leukocyten,  aber  keine  Kapillarektasien. 
Durchaus  leukämisches  Bild  der  Leber. 

Niere:  In  den  Blutgefäßquerschnitten  sehr  viel  Leukocyten. 

Knochenmark  abstrich  (Stemum):  Myelocyten  vermindert,  un- 
granulierte  Zellen  stark  vermehrt,  sehr  zahlreiche  Megakaryocyten,  selten 
Makrophagen;  sehr  viele  kernhaltige  rote,  meist  mit  Kemzerfall,  domi- 
nierend Normoblasten,  sehr  wenig  eosinophile  Myelocyten.  Die  lymphoiden 
Zellen  sind  klein,  dunkelkernig,  hier  und  da  sind  Türksche  Reizangs- 
formen  mit  Vakuolen.  Lymphoidzellen  manchmal  zahlreich  beieinander: 
bei  Methylenblattfärbung  typische  kleine  Lymphocyten  mit  einem  sehr 
deutlichen  Nukleolus. 

Rippe:  Riesenzellen  spärlicher,  kernhaltige  rote  nicht  häufig,  etwas 
mehr  Myelocyten  (eosinophile),  aber  immerhin  ungranulierte  Zellen,  be- 
deutend dominierend  und  oft  in  Komplexen  beieinander. 

Lymphdrüsen:  Struktur  ziemlich  stark  verwischt;  peripherische 
Follikel  zwar  erkennbar,  aber  ihre  Abgrenzung  sehr  undeutlich.  Kapsel  wird 
im  allgemeinen  respektiert,  an  einigen  Stellen  aber  diffuses  Durchwnchem 
der  Kapsel.  Gefäße  in  der  Nähe  der  Drüse  hochgradig  leukämisch.  In 
den  anderen  Lymphdrüsen  Kapsel  respektiert,  aber  extrakapsuläre  Lym- 
phocyteninfiltration  des  Fettgewebes,  das  allmählich  durch  lymphatische 
Wucherung  ersetzt  wird. 

Zusammenfassung:  Schwere  Anämie  mit  starker  Erythro- 
poese.  Enorme  Wucherung  der  Milzfollikel.  Lymphocyten- 
knötchen  im  Knochenmark.  Lymphdrüsenstruktur  verwischt. 
Durchwucherung  der  Kapsel  und  extrakapsuläre  Lympho- 
cyteninfiltrate.  Geringe  Lymphome  der  Leber.  Verlauf  bis 
zum  26.  Juni:  Pseudoleucaemia  lymphatica,  bei  der  Obduktion 
nach  Blut-  und  Organbild  Obergang  in  lymphatische  Leukämie 
mit  starker  Myelocytose. 

7.    W.  F.,  8  Jahre. 

Aufnahme  in  die  Kinderklinik  zu  Zürich:  1.  April  1907. 
Krankengeschichte  (Prof.  Wyß). 

Vor  5  Wochen  starke  Drüsenschwellung  hinter  den  Ohren,  spat«r 
auch  in  den  Leisten,  kolossaler  Milztumor,  poliklinische  Behandlang.    Vor 
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8  Tagen  Purpura  haemorrhagica  an  den  Beinen.  Seit  4  Wochen  sehr 
mfide.     Zahnfleisch  bläulich  verfärbt  (Skorbut?).    Erbrechen. 

Kräftig  gebaut,  blühendes  Aussehen,  Allgemeinbefinden,  außer 
Schwäche,  wenig  gestört.  Oberall  Purpuraflecken  bis  zu  Fünffrankstück- 
größe, besonders  an  Ellenbogen  und  Knien.  Zahlreiche  Halsdrüsen.  Sehr 
große  Inguinaldrüsen  beiderseits,  außerdem  geschwellte  Axillar-  und  Ku- 
bit«ldrüsen.  Leber  enorm  vergrößert.  Mächtiger  Milztumor  bis  Nabel- 
höhe. Blutungen  aus  dem  Zahnfleische  und  der  rechten  Tonsille.  Beide 
Tonsillen  hypertrophisch.  Urin  ohne  Eiweiß.  Keine  Retinablutungen. 
Starkes  Nachbluten  aus  der  kleinen  Fingerwnnde  bei  der  Blutuntersuchung. 

Arsentherapie. 

8.  April:  Patient  hat  850  g  zugenommen,  Appetit  sehr  gut.  Ton- 
sillen noch  größer  als  beim  Eintritt.  Stemaldämpfung.  Dyspnoe.  Be- 
ständige heftige  Schweiße. 

11.  April:  Puls  120,  arrhythmisch.  Heftiges  Erbrechen.  Zahnfleisch- 
blutungen.   Temperatur  bis  dahin  höchstens  38^. 

12.  April:  Patient  somnolent;  Krämpfe  ähnlich  denen  bei  Jackson  scher 
Epilepsie,  beginnend  in  den  Fingern,  dann  an  Unter-  und  Oberarm 
links,  daneben  choreaartige  Zwangsbewegungen,  linkes  Bein  in  tonischem 
Starrkrampf.  Nach  3  Stunden  Koma  Cheyne  -  Stokes ,  Temperatur  39  o, 
2  Stunden  später  Exitus  unter  allgemeinen  Krämpfen  des  Körpers. 

Blutbefund  vom  Kinderspital. 

Hgb 600/0, 

Erythrocyten .    .  4344000, 

Leukocyten    .    .       74000, 

L. :  E.  =  1  :  69. 


Färbe- 
index 

0/0 


Lymphocyten:    a)  kleine.    . 
„  b)  mittelgroße 

c)  große  .    . 

„  d)  Riesen-   . 

neutrophile  Leukocyten    .    . 

Myelocyten:    a)  neutrophile 

„  b)  eosinophile 

Mastzellen 

Normoblast^n  3 


53,66 
29,5 
114 
3,66 

1- 
0,16 
0,66 
0,16 


Viele  Zellkerne  der  Lymphocyten  stark  gebuchtet  und  gelappt,  be- 
sonders unter  den  großen  (Riederformen).  Protoplasma  nahezu  aller 
Zellen  sehr  schmal. 
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SektionsprotokoH  (Prof.  Wyß). 

Ilautblutungen.  Stark  vergrößerte  Hals-  und  Leistendrusen 
Ekchymosen  auf  dem  Peritonaeum.  Submaxillare  Lymphdrüsen,  kastanien- 
groß, weiß,  markig.  Blutungen  in  Perikard,  Pleura,  Zwerchfell  und 
Mediastinum  antic.  Thymus  stark  veiigrößert,  11,5 : 9  cm,  Schnittfliche 
blaßrötlich,  markig,  viele  Blutungen,  Konsistenz  weich,  —  dem  Perikard 
adhärent. 

Tonsillen  beiderseits  groß,  steilenweise  schwärzlich  verfärbt,  mit 
Ekchymosen. 

Im  Herzen  blaßrötliche  Coagula.  Subendokardiale  Ekchymosen. 
Schwellung  der  Drüsen  um  Trachea  (Bifurkation)  und  Lungenhilus.  Drüsen 
sehr  weich,  hyperämisch  und  ekchymosiert.  In  der  linken  Pleurahöhle 
130  ccm  einer  trüben,  braunroten  Flüssigkeit. 

Leber:  Ekchymosen,  enorm  groß,  24,5  :  20  :  6  cm,  Portaldrüsen 
bohnengroß.  Leberschnitt  blaßrot,  dunkles  Zentrum,  weiß  infiltrierte,  der 
Peripherie  entsprechende  netzförmige  Flecken. 

Milz  19  :  11  :  5  cm,  dünner  Fibrin  Überzug,  ziemlich  weich.  Schnitt 
blaßviolett,  weiße,  wenig  scharf  umschriebene  Follikel,  Pulpa  weich. 

Nieren  groß,  rechts:  11  :  5,5  :  3,5  cm,  links:  12  :  5  :  4  cm. 

In  der  Kapsel  zahlreiche  Blutextravasate.  Speckige  Einlagerungen 
in  der  Rinde,  wie  Tumoren  vorspringend;  frankenstückgroß  auf  dem 
Durchschnitt.  Trübung  und  Infiltration  der  ganzen  Niere.  Hamsaure- 
infarkte.    Blutungen  im  Nierenbecken  und  Ureter. 

Mesenterial drüsen:   Große  Konvolute,  oft  mit  hyperämischem  Hof. 

Im  Magen  und  Darm  Ekchymosen,  Pey ersehe  Plaques  stark  ge- 
schwellt und  infiltriert.    Unteres  Ileum  starke  FoUikelschwellang. 

Dura:  Ekchymosen. 

Knochenmark:  Stemum  hellrot,  Femurdiaphyse  dunkelrotbrann. 
himbeergeleeartig,  weich. 

Anatomische  Diagnose:  Akute  lymphatische  Leukämie.  Genera- 
lisierte Lymphdrüsenschwellung.  Große  Thymus.  Leukämische  Infiltrate 
der  Leber  und  Nieren.  Follikelschwellung  im  Darm.  Milztumor.  Pleuritis 
exsudativa  haemorrhagica  sinistra.  Parenchymatöse  Nephritis.  Hyper- 
trophische Tonsillen.  Ekchymosen  der  Haut  und  serösen  Häute,  der 
Blasen,  Ureteren,  Magen  usw.  Große  Gehirnblutung  im  linken  Zentrum. 
Vienssenii  mit  Perforation  in  den  Ventrikel. 

Mikroskopischer  Befund. 
Herzblut:  Abstrich  (May-Grünwald):  sehr  viele  kleine  Lyropho- 
cyten,  nahezu  ebenso  reichlich  wie  die  roten  Blutkörperchen,  ein  kern- 
haltiges. Große  Lymphocyten  selten,  ebenso  neutrophile,  multinnkleäre 
Lenkocyten.  Keine  eosinophilen  oder  Mastzellen.  Häufchen  von  F  ranke  1- 
schen  Diplokokken. 

Knochenmark  (Femurdiaphyse):  Abstrich  (May-Grünwald): 
fast  lauter  Lymphocyten,  und  zwar  vorwiegend  kleine,  vereinzelt  neutro- 
phile uud  eosinophile  Myelocyten  und  Mastzellen,  keine  Plasmasellen. 
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Abstrich  des  Sternnms:  gar  nicht  selten  eosinophile  Myelocyten 
mit  Riesengranula  (Monilaformen). 

Schnitt  (Triazid,  May-Grünwald,  Giemsa,  Methylgrün-Pyronin): 
Zellmark  ohne  Andeutung  von  Fett;  ganz  dominierend  kleine  Lympho- 
cyten,  öfters  etwas  größere,  mitunter  auch  Riesenlymphocyten,  keine 
Rieder  formen,  hier  und  da  einmal  eine  Gruppe  von  4— 8  Riesenlympho- 
cyten  nahe  beieinander,  aber  nicht  f oliikelartig ;  aUe  Lymphocyten  scheinen 
1—2  Nokleolen  zu  besitzen.  Ziemlich  häufig  auch  rote  Blutkörperchen, 
kernhaltige  schwer  zu  erkennen,  ganz  selten  Enochenmarksriesenzellen ; 
zerstreut,  fast  stets  einzeln,  selten  3 — 4  beieinander,  neutrophile  Myelo- 
cyten, einzelne  multi nukleare,  neutrophile  Zellen.  Eosinophile  Myelocyten 
vereinzelt,  ebenso  und  weit  seltner  noch  eosinophile,  polymorphkernige. 
An  den  Gefäßwänden  nur  Lymphocyten.  Einzelne  Mastzellen.  Bei  Methyl- 
grün-Pyronin zeigen  die  als  große  Lymphocyten  gedeuteten  Zellen  einen 
schmalen,  leuchtend  roten  Protoplasmahof.  Typische  Plasmazellen  nicht 
vorhanden. 

Ausgesprochen  lymphatisches  Mark  mit  kümmerlichen  Resten 
myeloischer  Zellen. 

Stern  um  (Fi  seh  ersehe  Färbung):  sehr  viel  mehr  myeloische  Zellen, 
namentlich  zahlreiche  eosinophile,  die  öfters  in  Herden  zusammenliegen. 

Milz:  Ausstrich  (May-Grünwald):  massenhaft  kleine  Lympho- 
cyten, selten  große  und  rote  Blutkörperchen,  vereinzelt  multinukleäre, 
neutrophile. 

Schnitt.  Ganz  gleichmäßige  Struktur,  von  Follikeln  nichts  mehr 
zu  erkennen,  dicht  gedrängte  Scharen  von  kleinen  Lymphocyten,  nur 
ganz  selten  etwas  größere  Zellen,  das  Bindegewebe  erheblich  vermehrt. 
Plasmazellen  fehlen. 

Lymphdrüse:  Ausstrich  (May-Grünwald):  weitaus  domi- 
nierend kleine  Lymphocyten,  selten  etwas  größere  eingestreut,  vereinzelt 
eosinophile  und  neutrophile  Myelocyten,  seltener  multinukleäre. 

Schnitt  Kolossale  Lymphocytenwucherung,  so  daß  die  Struktur 
völlig  verwischt  ist;  dicht  gedrängte  Lymphocyten,  einzig  am  Rande 
vieUeicht  einige  Follikelreste  ohne  Eeimzentren  sichtbar,  die  ohne  scharfe 
Grenze  in  die  diffusen,  dicht  gedrängten  Lymphocytenhaufen  übergehen. 

May-Grünwald:  nicht  so  sehr  selten,  aber  stets  isoliert  Mast- 
zellen und  noch  spärlicher  eosinophile  Myelocyten  und  multinukleäre 
Zellen. 

Methylgrün-Pyronin:  vereinzelt  lymphocytäre  und  etwas  seltener 
lymphoblastische  Plasmazellen,  an  manchen  Stellen  besonders  perivaskulär, 
herdförmig. 

Die  Lymphdrüsenkapsel  stellenweise  nicht  infiltriert,  an  anderen 
Orten  aber  in  ausgedehnter  Weise  von  Lymphocytenlagern  durchsetzt,  die 
auf  weite  Strecken  die  Kapsel  anffasern  und  weit  in  das  anliegende 
Fettgewebe  hineinwuchem.  Auch  in  diesen  Infiltraten  des  Fettgewebes 
finden  sich  zerstreut  Plasmazellen.    An  der  Stelle,  wo  zwei  L3rmphdrü8en 
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aneinander   stoßen,    ist    das    Bindegewebe    außerordentlich    stark   von 
Lymphocyten  infiltriert. 

Thymus:  Abstrich  ( May -Grünwald):  fast  lauter  kleine  Lympho- 
cyten, in  der  Größe  etwas  variabel,  ein  neutrophiler  Myelocyt,  eine  Mastzelle, 
ein  Normoblast 

Schnitt.  Sie  ist  ein  strukturloser  Haufen  von  Lymphocyten,  die 
peripher  dicht  gedrängt  sind  und  zentral  lockerer  liegen.  Die  lockere 
Partie  ist  außerordentlich  viel  umfangreicher,  die  dichtere  bildet  nor 
einen  schmalen  Saum.  Die  Grenzen  der  Thymus  sind  durchaus  scharf: 
das  anliegende  Perikard  ist  absolut  nicht  infiltriert,  auch  mikroskopisch 
ohne  jede  Beziehung  zur  Thymus.  Die  Septen  sind  vielfach  deutlich  und 
nicht  infiltriert,  andere  etwas  infiltriert,  aber  überall  noch  zu  sehen. 
Von  Follikeln  ist  keine  Spur  mehr  vorhanden.  Bei  Immersion  auch  in 
den  zentralen  Partien  einzelne  dicht  gedrängte  Lymphocytenherde,  wenige 
Hassalsche  Körperchen,  ganz  vereinzelt  multinukleäre,  eosinophile  Leuko- 
cyten.  Die  Lymphocyten  entsprechen  vorwiegend  den  kleinen,  doch 
kommen  auch  größere  Formen  hier  und  da  eingestreut  vor,  keine  Rieder- 
formen.    Gefäße  nicht  zahlreich. 

In  einem  anderen  Präparate  findet  sich  doch  eine  SteUe,  wo  die 
Umgebung  der  Thymus  freilich  in  mäßiger  Webe  auf  größere  Strecken 
infiltriert  ist. 

Tonsillen:  Vorwiegend  kleine  Lymphocyten ;  im  angrenzenden  Binde- 
gewebe und  zum  Teil  in  den  lymphocytären  Massen  darin  große  Mengen 
von  Mastzellen. 

Leber:  Große,  oft  rundliche  Infiltrate  des  Interstitiums.  Sehr  zahl- 
reiche Lymphocyten,  ganz  vorwiegend  kleine,  auch  in  den  Kapillaren. 
Sehr  vereinzelt  Plasmazellen.  Die  Lymphocyten  variieren  intrakapillär 
doch  nicht  ganz  unerheblich  in  der  Größe.  In  den  interstitiellen  Herden, 
außer  den  Lymphocyten,  eosinophile  Zellen  innerhalb  eines  sehr  feinen 
Reticulums. 

Dünndarm:  Follikel  vollkommen  erhalten,  bestehen  aus  kleinen 
Lymphocyten,  nirgends  Andeutung  einer  aggressiven  Wucherung,  hier  und 
da  lymphoblastische  Plasmazellen,  selten  lymphoc3rtäre,  diese  mehr  in 
der  Submucosa.  Bei  Triazid  vereinzelt  eosinophile,  mnltinukle&re  Leoko- 
cyten. 

Niere:  Enorme  Wucherung  von  kleinen  Lymphocyten,  vorwi^end 
kleine  und  mittelgroße,  die  weite  Komplexe  allein  ausfüllen;  an  anderen 
Orten  zwischen  den  Lymphocytenhaufen  Glomeruli  und  isolierte  Ham- 
kanälchen,  deren  Epithel  vielfach  vollkommen  nekrotisch  ist,  an  einzelnen 
Stellen  nur  geringe  diffuse  Infiltration.  Keine  Plasmazellen,  keine  Grannlo- 
cyten. 

Zusammenfassung:  Akute  klein-  und  großzellige  lym- 
phatische Leukämie.  Ausgesprochen  lymphatisches  Mark  mit 
kümmerlichen  Resten  myeloischer  Zellen.  Rein  lymphatische 
Milz.    Lymphatische  Thymus  mit  nahezu  aufgehobener  Strnk- 
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tar,  nur  an  einer  Stelle  anbeträchtliches  infiltratives  Wachs- 
tum. Strukturlose  Lymphdrüsen  mit  ausgedehnter  Wucherung 
im  anliegenden  Fettgewebe.  Rundliche  interstitielle  Leber- 
lymphome.  Hyperplasie  der  Dünndarmfollikel.  Diffuse  Lym- 
phome beider  Nieren. 

8. 
Klinische  Beobachtung  (Prof.  Eichhorst), 

S.,  28  J.,  fühlt  sich  krank  seit  dem  14.  Nov.  1906  (Kopfweh,  Drüsen- 
schwellungen,  Appetitverlust).  Seit  dem  21.  Nov.  hämorrhagische  Diathese 
(Nasen-,  Zahnfleisch-,  Hautblutungen).  22.  Nov.  Aufgabe  der  Berufs- 
tätigkeit. 

Befund  vom  28.  Nov.  (Eintritt  in  die  medizinische  Klinik  in 
Zürich):  Zahlreiche  Hautblutungen,  starke  Drüsenschwellungen  am  Halse, 
in  der  Axilla  größere  Pakete,  weniger  in  den  Schenkelbeugen.  Kleine 
Retinablutungen  Foetor  ex  ore.  Zahnfieischblutungen.  Kein  Knochen- 
schmerz. Herz  und  Lungen  normal.  Puls  zwischen  70  und  80.  Temperatur 
höchstens  bis  37,4  <>. 

Tonsillen  nicht  geschwollen. 

Deutliche  Dämpfung  des  Manubrium  sterni.  Milz  bei  tiefer  Inspi- 
ration palpabel.    5  p.  m.  Eiweiß  im  Harn. 

Blut:  138000  Leukocyten.    Hämoglobin  12bVo  Gowers. 

Dominierend  Lymphocyten,  kleine,  mittelgroße  und  sehr  große ;  neu- 
trophile  und  eosinophile  Myelocyten  in  mäßiger  Zahl. 

Erythrocyten:  48(X)0(X)  Normo-  und  Megaloblasten. 

2.  Dezember:  Hämoglobin  70^/0,  Leukocyten  212000,  davon  ca. 
90^/0  lymphatische  Zellen,  kleine  nur  ca.  3,5 ^/o,  sonst  mittelgroße  und 
große,  bis  Riesenlymphocyten,  auch  Riederformen ;  daneben  neutrophile 
und  eosinophile  Myelocyten,  Normoblasten  und  noch  mehr  Megaloblasten. 
(Dr.  Schindler,  Zürich). 

Verlauf:  Harn  blutig,  Petechien  in  Zunahme,  ebenso  die  Drüsen- 
schwellungen, beträchtliches  Zahnfleischbluten,    heftigste  Kopfschmerzen. 

Seit  dem  5.  Dezember  mäßiges  Fieber. 

11.  Dezember  Hämoglobin  öO^/o,  Rote  Blutkörperchen  3000000,  Leuko- 
cyten 66000.  Kleine  Lymphocyten  300/0,  größere  60^/0,  neutrophile  6 ^/o,  ver- 
einzelt Myelocyten,  also  Verminderung  aller  Zellen,  namentlich  der  großen 
Zellen,  und  starke  Zunahme  der  kleinen.  Ganz  große  Zellen  nahezu 
völlig  verschwunden. 

13.  Dezember:  Schüttelfrosti  Fieber  bis  40^/0. 

14.  Dezember:  Exitus. 

Gegen  den  Tod  hin  in  den  letzten  Tagen  bedeutende  Abnahme  der 
Drüsenschwellungen. 

Klinische  Diagnose:  akute  lymphatische  Leukämie  (sehr  rapider 
Krankheitsverlauf  mit  starker  hämorrhagischer  Diathese,  konstantem  Fieber, 
starker  Lymphdrüsenschwellung  und  mäßiger  Milzvergrößerung).  Blutbild: 
starke  Lymphocytenvermehrung. 
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Sektionsprotokoll  (Prof.  Ernst): 

Streifenförmige  Blutongen  auf  der  Brust,  im  Nacken,  an  beiden 
Oberarmen.  Ausgedehnte  streifige  Blutungen  den  Gefäßen  entlang  fast 
überall  auf  der  Innenfläche  der  dura  mater,  am  stärksten  an  den  basalen 
Flächen  der  Frontallappen,  besonders  aber  der  Schläfenlappen.  Der 
rechte  Okzipitallappen  zeigt  an  der  medialen  Fläche  einen  hämorrhagischen 
Herd  von  3.5  cm  Länge  und  3  cm  Höhe  (frische  dnnkelrote  Blutung): 
llalblinsengroße  Blutung  in  den  rechten  Stammganglien.  Kleinere  Bin* 
tungen  mehrfach.  Starke  Retinablutungen.  Knochenmark  des  Stemiun 
rot,  aber  nicht  ungewöhnlich  hellrot.  Geringe  hämorrhagische  Ergüsse  in 
Pleura  und  Perikard.  Epikardiale  Blutungen.  Herzblut  lackfarben.  Herz- 
muskel fahl,  welk,  vereinzelte  Blutungen.  Geringe  Tuberkulose  der  Hilns- 
drüsen  und  subpleuralen  Lymphdrüsen.  Milz  15x11,6x4.  Schnittfläche 
himbeerrot  bis  graurot,  weich,  überquellend,  abstreifbar,  auch  ausgedehnte 
flächenhafte  Blutungen  vorhanden.  Die  Nieren  zeigen  starke  Blutungen 
um  und  in  den  Nierenbecken.  In  den  Markkegeln  Hamsänre-lnfarkt«. 
Im  Mesenterium  und  über  dem  Psoas  Blutungen.  Leber  ausge- 
sprochen braun.  Gewicht  1700  g.  Schnittfläche  rehbraun  mit  gelblichen 
Zügen.    Magenmucosa  fleckige  Blutungen. 

Mesenterialdrüsen  nicht  geschwellt,  einige  hämorrhagische 
Flecken.  Keine  Schwellung,  aber  Erweichung  der  Retroperitonäal- 
drüsen.  Über  dem  Kopfnicker  rechts  eine  große  Drüse.  Thymus 
ziemlich  ansehnlich  8x8x2,  aus  dem  Fett  herauspräpariert  wiegt  sie 
40  g.    Sie  ist  weich,  abstreifbar,  trüb,  grau  und  rot 

Uvula  dick.  Beide  Tonsillen  mit  Hämorrhagien.  Ljonphadenoide 
Vegetationen  im  Pharynx.  In  beiden  Azillae  zahlreiche  Lymphdrüsen, 
die  meist  bohnengroß,  die  größte  taubeneigroß  sind,  alle  weich.  Inguinal- 
drüsen  vergrößert,  mit  starker  Erweichung,  Spongiosa  der  Lendenwirbel 
hellgraurot,  nicht  auffällig  verändert. 

Coecum:  flächenhafte  Blutungen.  Femurdiaphyse  hellgelb,  fettreich, 
gegen  die  Epiphyse  zumeist  reines  Fettmark,  geringe  grauliche  Mark- 
streifen.   Zahnfleisch:  zahlreiche  Blutungen. 

Anatomische  Diagnose. 
Geringe  [für  Leukämie]  Lymphdrüsenschwellung  in  beiden  Achsel- 
höhlen, links  mehr  als  rechts,  Inguinaldrüsen  beiderseits.  Erweichung 
einzelner  Lymphdrüsen,  z.  B.  einer  rechtsseitigen  Inguinal-,  einer  retro- 
peritonäalen  Drüse.  Lackfarbenes  Blut,  sehr  ausgedehnte  blutige  Imbibition 
im  Endokard  und  in  der  Intima  von  Arterien  und  Venen,  in  der  Bronchial- 
schleimhaut Mediastinale  Lymphdrüsen  nicht  vergrößert  Große  Milz. 
Knochenmark  wenig  affiziert  (Fettmark  im  Femur).  Hochgradige  hämorrha- 
gische Diathese.    Hyperplasie  der  Thymus. 

Mikroskopischer  Befund. 
Leber:    Die  azinöse  Zeichnung  deutlich.    Bindegewebe   nicht  ver- 
mehrt   Im  periportalen  Bindegewebe  sehr  zahlreiche  Lymphocyten,  viel- 
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fach  in  Häufchen.  Diese  enthalten  nahezu  ausschließlich  kleine  Lympho- 
cyten,  nur  bei  Methylgrünpyroninfärbung  einzelne  größere  sichtbar,  doch 
sind  die  Kerne  dieser  kleinen  Lymphocyten  oft  nicht  mnd,  sondern  un- 
regelmäßig und  länglich  und  in  ihrer  Größe  sehr  ungleich.  In  den  Herden 
auch  einzelne  typische  Plasmazellen.    Die  Leberzellen  o.  B. 

In  den  Kapillaren  vielfach  mit  Hämatoxylin  bläulich  gefärbte  Pfropfe, 
feingekörnt,  die  sich  bei  Betrachtung  mit  Immersion  aus  Kokken  zu- 
sammengesetzt erweisen;  sie  sind  Gram  positiv.  Manchmal  sieht  man 
bei  starker  Vergrößerung  drei  solcher  Bakterienkapillaransgüsse  im  Ge- 
sichtsfeld, oft  findet  man  sie  verästelt.  Die  Durchschnitte  der  Gefäße 
sind  leer.  In  den  Kapillaren  eine  erheblich  vermehrte  Zahl  von  Lenko- 
cyten;  die  Lenkocytenhaufen  alle  in  der  Peripherie,  aber  stets  unscharf 
begrenzt,  oft  auch  streifenförmig;  große  Gefäße  von  einem  Mantel  aus 
Lymphocyten  umscheidet.  Die  Lymphome  nie  sehr  groß  und  die  Ab- 
grenzung der  Lymphome  von  den  Leberzellbalken  nicht  scharf;  manchmal 
dringen  die  Zellen  zwischen  die  Leberzellbalken  hinein.  Mit  Triazid- 
färbnng  sieht  man  in  der  Nähe  der  lymphatischen  Knötchen  hie  und  da 
eine  eosinophile  und  einige  neutrophile  polymorphkernige  Zellen. 

Milz:  Serosa  leicht  verdickt,  ebenso  die  Trabekel.  Follikel  ganz 
vereinzelt  noch  andeutungsweise  vorhanden.  Die  Milzpulpa  besteht  aus 
kleinen  Lymphocyten,  zwischen  die  vereinzelt  größere  mit  blasserem  Kern 
eingestreut  sind;  in  den  Kapillaren  vielfach  die  gleichen  mit  Hämatoxylin 
gefärbten  Pfropfe  wie  iii  der  Leber.  Triazidfärbung:  ausgenommen  die 
roten  Blutkörperchen  sind  fast  alle  Zellen  kleine  Lymphocyten;  die  Milz 
ist  also  vollständig  lymphatisch  umgewandelt.  Milzausstrichpräparat: 
nichts  als  kleine  Lymphocyten  und  Streptokokken.  Mit  Methylgrünpyronin 
heben  sich  fast  überall  zwischen  den  kleinen  und  großen  Lymphocyten 
kleine  und  größere  Plasmazellen  heraus  mit  sehr  starker  Basophilie  des 
Protoplasmas  und  außerordentlich  typischem  Kern;  manchmal  liegen  sie 
in  Häufchen  in  der  Nähe  der  Trabekel  ohne  Beziehung  zu  Follikeln,  an 
anderen  Stellen  werden  sie  nur  vereinzelt  getroffen.  Kapillaren  vielfach 
mit  Kokkenpfröpfen  voll  gestopft.  Polymorphkernige  Zellen  nicht  zu 
sehen.  Bei  Färbung  mit  polychromem  Methylenblau  ist  die  Basophilie 
des  Protoplasmas  wenig  deutlich,  hingegen  die  Radspeichenstruktur  der 
Kerne  und  der  perinukleäre  Hof  besonders  scharf.  Keine  Knochenmark- 
riesenzellen. 

Lymphdrüse:  Bei  Betrachtung  mit  schwacher  Vergrößerung  läßt 
sich  keinerlei  Lymphdrüsenstruktur  erkennen.  Die  Kapsel  ist  entsprechend 
dick^  an  einer  Stelle  ist  sie  aufgeblättert;  zwischen  ihren  einzelnen  La- 
mellen finden  sich  kleine  Lymphocyten,  daneben  vereinzelte  größere.  Die 
Lymphdrüsen  ziemlich  reich  an  Kapillaren,  besonders  in  den  zentralen 
Teilen,  im  übrigen  bestehen  sie  fast  ausschließlich  aus  kleinen  Lympho- 
cyten und  zahlreichen  roten  Blutkörperchen. 

Inguinaldrüse:  Struktur  völlig  verwischt;  ganze  Drüse  voll 
Lymphocyten,  alle  klein;  Kapsel  deutlich,  stellenweise  von  den  gleichen 
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Zellen  sehr  stark  infiltriert,  stellenweise  fast  durchbrochen  nnd  in  der 
Nähe  der  Kapsel  im  Fettgewebe  lymphocytäre  Haufen.  Bei  Immersion 
sieht  man,  daß  die  Gröfienunterschiede  der  Lymphdrusenzellen  doch  häufig 
und  nicht  unbedeutend  sind;  es  gibt  tatsächlich  nicht  selten  erheblich 
größere  Formen,  fast  noch  deutlicher  ist  das  im  Fettgewebe  außerhalb 
der  Kapsel;  die  extrakapsulären  Herde  sind  vielfach  perivaskulär  gelegen, 
besonders  deutlich  ist  das  an  den  Infiltraten,  die  am  meisten  von  der 
Kapsel  entfernt  sind. 

Azillardrüse:  Die  leukämischen  Infiltrate  in  der  Kapsel 
und  außerhalb  der  Lymphdrüsenkapsel  im  Fettgewebe  bestehen  aus- 
schließlich aus  kleinen  Lymphocyten^  auch  die  Lymphdrüse  selbst  ist 
ganz  gleichmäßig  aus  zumeist  kleinen  Lymphocyten  aufgebaut:  in  der 
Drüse  selbst  sehr  deutliche  Unterschiede  in  der « Zellgröße ;  Struktur 
der  Lymphdrüsen  fast  ganz  verwischt  In  der  Peripherie  Reste  von 
Follikel  erhalten,  sie  zeichnen  sich  aus  durch  den  geschlossenen  Zellban 
und  durch  die  große  Gleichmäßigkeit  aller  Zellen,  während  in  den  übrigen 
Partien  die  Zellen  lockerer  stehen  und  ungleichmäßiger  sind.  Bei  noch- 
maliger sorgfältigerer  Durchmusterung  gelingt  es,  vier  Knochenmarkriesen- 
zellen und  einen  eosinophilen  Myelocyten  aufzufinden. 

Mesenterialdrüse:  Zahlreiche  Streptokokken  und  Lymphocyten 
auf  dem  Ausstrich. 

Femurknochenmark.  Zwischen  Fettzellen  reihen  sich  an  vielen 
Orten  Lymphocyten  ein,  die  stellenweise  Häufchen  bilden ;  besonders  zahl- 
reich sind  sie  in  der  Umgebung  von  Gefäßen.  Stellenweise  um  Gefäße 
kleine  und  vereinzelt  große  Lymphocyten,  in  den  Gefäßen  aber  auch  größere 
Zellen. 

Lymphocytenentwicklung  um  Gefäße  und  steUenweise  zwischen  den 
Fettzellen. 

Vereinzelt  Zellen  3-  bis  4  mal  so  groß  wie  Leukocyten,  die  Kem- 
trümmer  von  solchen  einschließen.  Myelocyten  fehlen.  Knochenmark- 
riesenzellen spärlich. 

Sternumknochenm  a  r  k  (Polychromes-Methylenblau).  Die  Kapillaren 
stellenweise  vollkommen  angefüllt  von  Bakterien.  Prachtvolle  Zellen  mit 
gelbem,  scholligem  Pigment,  und  ebenso  auch  andere  Phagocyten  voll  roter 
Blutkörperchen.  Ab  und  zu  schöne  Riesenzellen.  Die  übrige  Zusammen- 
setzung des  Markes  fast  nur  kleine  und  seltener  größere  Lymphocyten 
und  vereinzelt  große  Zellen  (wohl  Myelocyten);  vereinzelt  Knochenmark- 
riesenzellen mit  sprossendem  Kern.     Plasmazellen  nur  vereinzelt 

May- Grün wald-Färbung.  Viele  Lymphocyten,  selten  Riesenzellen, 
vereinzelt,  neutrophile  und  eosinophile  Myelocyten. 

Rippenmark  (Methylgrün - Py ronin) :  Das  Mark  ist  ausschließlich 
ans  kleinen  Lymphocyten  zusammengesetzt,  die  sich  gewöhnlich  dicht 
aneinander  drängeu;  ab  und  zu  vereinzelt  oder  in  kleinen  Haufen  größere 
Zellen  vom  Charakter  der  Myelocyten,  besonders  an  lockeren  Stellen,  in 
deren   Kern    sehr    deutlich   4  —  6   Nukleolen    gesehen    werden    können; 
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die  Lymphocytenkerne  sind  gewöhnlich  rot,  das  Protoplasma  ist  ganz 
schmal  und  leicht  bläulich.  Bei  den  Myelocyten  ist  der  Kern  blaß,  blänlich, 
die  Nokleoli  leuchtend  rot,  fast  in  jedem  Gesichtsfelde  sieht  man  1  bis  2 
prachtvollrot  gefärbte  Plasmazellen ;  mitunter  ist  das  Protoplasma  deutlich 
vakuolisiert,  vielfach  ist  der  Kern  schön  radiär  aufgebaut  und  fast  immer 
exzentrisch;  die  Plasmazellen  liegen  ganz  zerstreut,  niemals  in  Gruppen, 
stellenweise  sind  sehr  häufig  blutkörperchenhaltige  Zellen,  die  große 
Mengen  von  roten  Blutkörperchen  in  sich  enthalten.  Gefäßschnitte  oft 
wahrzunehmen.  Bakterien  an  vielen  Stellen  und  manchmal  in  Häufchen 
vorhanden. 

May -Grünwald.  Dominierend  Lymphocyten,  dazwischen  isolierte 
nentrophile  und  selten  eosinophile  Myelocyten.  Die  Lymphocyten  fast 
alle  klein,  selten  größere.  Stellenweise  Blutungen.  Auch  subperiosteal 
finden  sich  Lymphocytenstreifen. 

Rippen  mark- Ausstrich  präparat  nach  May-Grünwald.  Enorm 
häufig  kleine  und  weniger  reichlich  große  Lymphocyten,  ganz  wenige  neu- 
trophile,  ganz  vereinzelt  eosinophile  Myelocyten;  Mastzellen  und  kern- 
haltige rote  Blutkörperchen  (meist  Normoblasten)  selten.  Fein  basophil 
granuliert«  Myelocyten  (basophile  Jugendquote)  nicht  selten.  An  den 
gut  erhaltenen  Lymphocyten  sieht  man  sehr  schön  einen  einzigen  Nu- 
kleolns,  selten  zwei,  selten  Riesenzellen.  In  jedem  Gesichtsfelde  fallen 
reichlich  Bakterien  auf.  Mit  Methylgrünpy ronin  oft  Plasmazellen,  immer 
mit  einem  Nukleolus.    Normo-  und  Megaloblasten,  oft  Eemzerfall. 

Gehirn:  Hier  fällt  bei  Färbung  mit  Methylgrün-Pyronin  der  Reichtum 
der  Arachnoides  an  PJasmazellen  auf,  die  sich  zwischen  kleinen  und 
großen  Lymphocyten  finden  und  manchmal  nesterartig  vorkommen.  Gruppen 
von  Plasmazellen  finden  sich  auch  im  Gehirn,  und  zwar  im  adventitiellen 
Bindegewebe.  In  den  Kapillaren  und  Venen  vermehrte  Lymphocyten. 
Ziemlich  zahlreiche  und  große  Blutungen,  die  roten  Blutkörperchen  deutlich 
zu  erkennen.    Keine  Bakterien. 

Herz:  Das  subepikardiale  Fettgewebe  stark  leukämisch  infiltriert, 
fast  ausschließlich  kleine  Lymphocyten,  selten  größere. 

Herzblut- Ausstrich  präparat  nach  May-Grünwald.  Rote  Blut- 
körperchen. Massenhaft  Lymphocyten,  fast  alle  kleine,  einige  etwas 
größere.  Keine  granulierten  Zellen.  Massenhaft  Streptokokken  in  jedem 
Gesichtsfelde,  zumeist  in  Ketten,  bis  zu  4  bis  8  Gliedern,  zum  Teil  ge- 
wunden.   Mit  Triazid  auch  keine  granulierten  Zellen. 

Lunge  (Methylgrün-Pyronin):  Weite  Kapillaren.  Die  interalveolären 
Kapillaren  zum  Teil  voller  Kokkenpfröpfe,  daneben  ganz  vereinzelt  kurze, 
plumpe  Stäbchen,  die  manchmal  zu  langen  Fäden  ausgewachsen  sind. 
Die  Stäbchen  liegen  zuweilen  gekreuzt.  Manchmal  liegen  die  Kokken 
auch  im  Lumen  des  Alveolus  innerhalb  von  einkernigen  Leukocyten. 
Hier  und  da  Plasmazellen  in  interalveolären  Septen.  Die  Alveolen  zum 
Teil  mit  etwas  körnigen  Massen,  meistens  aber  leer.  In  den  KapiUaren 
reichlich  einkernige  Leukocyten,  selten  Ubergangsformen. 

30* 
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Niere:  Glomeruli  mit  weitem  Kapselraam  and  guter  Kemfärbnog. 
Die  gewundenen  KanäJchen  überall  ohne  jede  Spur  von  Kemfärbong  der 
Epithelien,  diese  vielmehr  in  völligem  Zerfall  begriffen.  Die  geraden 
Kanälchen  mit  wohlerhaltener  Kernfärbung  der  Epithel ien.  Im  Becken 
ein  größeres  Infiltrat,  das  sich  zum  größten  Teil  aus  kleinen  -  Ljrmpho- 
cyten  zusammensetzt,  daneben  auch  vereinzelte  größere,  mehrkemige, 
manchmal  sogar  Riesenzellen  vom  Typus  der  Knochenmarkriesenzellen; 
in  einem  Gesichtsfeld  lassen  sich  bei  Olimmersion  vier  Knochenmark- 
riesenzellen einstellen.  An  das  Infiltrat  schließt  sich  eine  Blutung  an; 
zwischen  den  roten  Blutkörperchen  zahlreiche  Lymphocyten.  Außerhalb 
der  Nieren  findet  sich  eine  große  Blutung;  in  ihrer  Nähe  lymphatische 
Bildungen,  die  an  manchen  Stellen  das  Fettgewebe  vollständig  infiltrieren. 
Bei  Immersion  erweisen  sich  diese  Infiltrate  außer  einigen  Knochenmarks- 
riesenzellen, ausschließlich  aus  Lymphocyten  zusammengesetzt  Nur  in 
der  Nähe  der  Blutung  sehr  selten  einige  granulierte  Leukocyten;  schon 
in  der  Rinde  zahlreiche,  aber  kleine  Lymphocyteninfiltrate,  sehr  große 
sodann  zwischen  den  Tubuli  recti  und  im  Nierenbecken. 

Mit  Methylgrünpy ronin  vereinzelte  Plasmazellen,  in  Häufchen  nur 
in  der  Umgebung  des  Infiltrats,  und  zwar  um  Gefäße. 

Die  Thymus  enthält  zahlreiche  Blutungen,  keine  Follikelbildnng, 
nur  ein  gleichmäßiges  lymphatisches  Gewebe,  und  nur  fast  ausschließlich 
kleine  Lymphocyten,  selten  und  vereinzelt  eosinophile.  Fettgewebe  um 
die  Thymus  stark  leukämisch  infiltriert. 

Thymus- Ausstrichpräparate:  vereinzelt  sehr  große  Megakaryocyten 
zwischen  kleinen  Lymphocyten. 

Tonsillen:  Follikel,  nur  noch  angedeutet,  sind  in  der  difhisen 
Wucherung  aufgegangen.  Alles  kleine  Lymphocyten,  in  enormer  Zahl,  in 
das  Peritonsillargewebe  sich  ausbreitend. 

Tonsillar- Ausstrichpräparat:  vereinzelt  eosinophile  Myelocyten, 
viele  Plasmazellen,  sehr  selten  Kokken  (May-Grünwald-  und  Methyl- 
grün-Pyronin-Färbung). 

Zusammenfassung:  Allgemeine  Streptokokkensepsis. 
Groß-  und  kleinzellige  lymphatische  Leukämie.  Allgemeine 
Wucherung  aller  lymphatischen  Gewebe  mit  Untergang  der 
Struktur  und  Infiltration  der  Kapsel  und  ihrer  Umgebung. 
Lymphatische  Wucherungen  im  Fettgewebe  um  Lymphdrüsen, 
Thymus  und  Tonsille.  Die  Wucherungen  bestehen  ganz  vor- 
wiegend aus  kleinen  Lymphocyten,  überall  aber  grofie 
Elemente  eingestreut  Milz  ganz  lymphatisch.  Knochenmark 
der  kurzen  Knochen  fastganz  lymphatisch;  in  den  langen 
Knochen  Fettmark  mit  beginnender  lymphatischer  Umwand- 
rung.  Infiltrate  in  der  Arachnoides  und  im  subepikardi- 
alen  Fettgewebe.  Subperiosteal  (Rippen)  Lymphocyten- 
streifen. 
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B.    Myeloische  Leukämien. 
9. 

A.  K.,  37  Jahre.  1) 

Krankengeschichte. 

Aufgenommen  in  die  medizinische  Klinik  zu  Zürich  11.  Januar  1905. 

Im  Februar  1904  Milztumor  entdeckt.  Besserung  durch  Arsen.  Ver- 
schlimmerung im  Oktober  1904.  Stemum  jetzt  druckempfindlich.  Milz 
reicht  3  Querfinger  breit  unter  den  Nabel,  Leberdämpfung  in  der  rechten 
Mammillarlinie  4  cm  unterhalb  des  Rippenbogens.  Inguinal-,  Axillar-  und 
Knbitaldrüsen  nicht  palpabel. 

12.  Januar:  Angenhintergrund  streifig,  gelblich;  zahlreiche  Blutungen, 
einzelne  mit  weißem  Zentrum. 

16.— 19.  Januar:  Starke  Kopfschmerzen.    Mattigkeit. 

20.  Januar,  7  Uhr  morgens:  Exitus  letalis. 

Klinische  Diagnose:  chronische  myeloische  Leukämie. 

Das  Blutbild  typisch  mit  vielen  neutrophilen  und  eosinophilen 
Myelocyten;  relativ  recht  wenig  ungranulierte  Knochenmarkzellen  bei 
hochgradiger  Leukocytose. 

Sektionsprotokoll  (Prof.  Ernst). 

Bei  der  Sektion  fällt  die  Farbe  des  Blutes  muf;  obwohl  die  Leiche 
noch  warm  ist,  ist  das  Blut  trübbräunlich  oder  graurot. 

Gehirn:  Über  den  Zentralwindungen,  Frontalwindungen  und  dem  Lobus 
infraparietalis  findet  sich  eine  flächenhafte  subarachnoideale  Blutung  links. 
Ausgedehnte  frische  Blutung  im  Gebiete  des  linken  Thalamus  und  Linsen- 
kems  und  am  Boden  des  linken  Ventrikels. 

Blutungen  auf  beiden  Retinae. 

Sternum:  helles,  graugefiecktes  Knochenmark. 

Herzblut  ist  trüb  und  sieht  aus  wie  Himbeermarmelade.  Flach- 
schnitt durch  den  Herzmuskel  etwas  fleckig.  Endokarditische  Knötchen 
auf  der  Mitralis. 

Milz  sehr  fest  adhärent,  muß  herausgeschält  werden.  Organ  un- 
geheuer groß,  35,5  X  20  X  7,5.  Gewicht  3815  g.  Kapsel  pergamentartig. 
Schnittfläche  konsistent;  Randpartien  hämorrhagisch  fleckig,  rotgrau,  keine 
deutliche  Zeichnung. 

Nieren  sehr  groß.    Zeichnung  sehr  deutlich. 

Leber  sehr  stark  vergrößert,  4517  g  Gewicht. 

Leberdurchschnitt:  lobuläre  Zeichnung  deutlich,  netzförmig  an- 
geordnete leukämische  Herde  mit  Knotenpunkten,  aber  niemals  größere 
Knötchen.  Portaldrüsen  etwas  vergrößert  und  hell,  rahmgelb.  Im  Duo- 
denum blutige  Flüssigkeit.  Retrogastrische  Drüsen  auch  etwas  vergrößert. 
Halsdrüsen  gering  geschwellt.  Balgfollikel  der  Zunge  sind  ausgeprägt. 
Im  Darm  keine  Schwellung  der  P eye r sehen  Plaques  und  solitären  Fol- 
likel   Knochenmark  der  Rippen,  der  Femora  und  Wirbel  pyoid  graugelb. 

^)  Gf.  Schneiter,  Über  Leukämie,  Inaugural-Dlssertation,  Zürich  1907. 
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Mikroskopischer  Befund: 

Milz:   Kei   schwacher  Vergrößerung   zeigt   sich  die  Struktur  völlig 
verwischt.    Follikel    fehlen,     Trabekel    klein    und    spärlich,    goldgelbes, 
kömiges    und   scholliges    Eisenpigment.     Die  verdickte  Kapsel    besteht 
aus  einigen  Lagen   kemarmen  Bindegewebes.    Die  ganze  Milz  stellt  ein 
gleichmäßiges,  lockeres,  myeloisches  Gewebe  dar  und  kann  von  Knochen - 
markgewebe   fast  nur  wegen  der  Trabekel   unterschieden   werden.    Die 
Gefäße    weit,    außerordentlich    reich    an    Leukocyten.     Das    Milzgewebe 
besteht  aus  sehr  verschieden  geformten  Zellen,  es  sind  vorhanden  große 
einkernige  mit  einem  ziemlich  hellen  Kern,  etwas  entsprechend  kleinere 
Übergangsformen  mit  deutlich   gebuchtetem  Kern,  daneben  gelappt-  und 
mehr   dunkelkernige   gleichgroße;   manchmal    begegnet    man    auch   noch 
kleineren  Zellen  mit  einem  runden,  dunklen  Kern,   doch  treten  diese  an 
Zahl   gegenüber   den  zuerst   beschriebenen  Formen   bei   weitem  zurück. 
Zwischen  den  Zellen  findet  sich  ein  matt  mit  Eosin  gefärbtes,  kemarmes, 
lockeres  Stroma,    in   dem    sich   vereinzelt   spindlige  Elemente    erkennen 
lassen,    die    manchmal    plattgedrückten    Endothelien    ähnlich   sind.     Die 
Fibrillen  sind  vielfach  verdickt:  auch  hier  besteht  Neigung  zur  Sklerose. 
Bei  Färbung  nach  May -Grün  wald  und  bei  Immersion  zeigen  die  großen 
einkernigen  Zellen  prachtvollste  eosinophile  Granulationen.    Man  sieht  bei 
Olimmersion   bis    zu   20   eosinophile   Myelocyten    in   einem   Gesichtsfeld 
Die  neutrophilen  Granula  sind  nur  selten  deutlich  zu  sehen.     Dagegen 
lassen  sie  sich  in  einem  anderen  mit  Triazid  gefärbten  Präparate  geradezu 
prachtvoll  sowohl  in  großen  einkernigen,  als  auch  in  den  etwas  kleineren 
polymorphkernigen  Zellen  nachweisen.    Im  myeloiden  Gewebe  lassen  sich 
bei    der    Triazidfärbung    wegen    der    außerordentlich    schön   gelungenen 
Granulafärbung  auch  große  und  kleine  ungranulierte  Zellen  (Myeloblasten) 
mit  allen  Übergängen  zu  Myelocyten  nachweisen.     Diese  ungranulierten 
Zellen    sind  nie   in    Haufen   vorhanden,   sondern   stets   einzeln   in   dem 
lockeren  Gewebe  eingestreut    Dasselbe  enthält  ferner  überall  kernhaltige 
und  kernlose  rote  Blutkörperchen,  von  denen  viele  polychromatisch  sind. 
Endlich  trifft  man  pigmenthaltige  Zellen.   Kapillaren  sind  nur  wenige  vor- 
handen und  meist  von  roten  Blutkörperchen  ausgefüllt     Kernhaltige  rote 
Blutkörperchen  sind  zu  sehen.    An  einer  Stelle  werden  dicht  beieinander 
zwei   Riesen kemzellen,    deren    Größe    das    Fünf-    bis    Sechsfache    eines 
eosinophilen  Myelocyten  ausmacht,  gesehen.    Das  Protoplasma  hat  einen 
rotvioletten  Ton  ohne  eigentliche  Kömelung.   In  einem  anderen  Gesichts- 
felde finden  sich   vier  ebenso  große  Riesenkemzellen.    Mit  Methylgrün- 
pyroninfärbung  lassen   sich  bei  Olimmersion  fast  in  jedem  Gesichtsfelde 
große,  außerordentlich  unregelmäßig  gestaltete,  bald  mehr  rundliche,  bald 
mehr  dreieckige,   häufig   auch   in   die  Länge   gezogene,   zuweilen   leicht 
gebogene  Zellen  mit  stark  rot  gefärbtem  Protoplasma  und  stets  exzentrisch 
gelagertem  rundem  Kern  nachweisen,  das  Kerngerüst  oft  radspeichenartig, 
um  den  Kern  nicht  selten  ein  heller  Hof  (Plasmazellen). 
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Knochenmark.  (Femurdiaphyse) :  Zahlreiche ,  ziemlich  dicke 
Knochenbälkchen,  zwischen  denen  Zellmark  sich  findet.  Nirgends  mehr 
Maschen  von  Fettgewebe  wahrzunehmen. 

Bei  Olimmersion  sieht  man  sehr  zahlreiche,  große  Randzellen  mit 
einem  ziemlich  großen,  blassen  Kern,  daneben  auch  etwas  kleinere,  ein- 
kernige Formen;  kleine,  Lymphocyten  ähnliche  Zellen  selten  zu  erkennen. 
Übergangsformen  ziemlich  zahlreich  mit  mandelförmigem  Kern.  Zahlreiche 
Knochenmarkriesenzellen.  Manchmal  in  einem  Gesichtsfelde  bis  zu  vier 
und  mehr.  Die  großen  einkernigen  Zellen  lassen  schon  im  Hämatoxylin- 
Eosin-Präparat  oft  eosinophile  Granula  wahrnehmen.  Die  Beschaffenheit 
der  roten  Blutkörperchen  schwer  festzustellen.  Die  Kapillaren  sehr  spär- 
lich und  eng. 

Lymphdrüse:  Ein  Übersichtsbild  einer  etwa  bohnengroßen  Lymph- 
druse läßt  eine  starke  Erweiterung  der  mit  Rundzellen  erfüllten  Lymph- 
sinus erkennen.  Follikel  sind  nur  stellenweise  noch  vorhanden,  sie  liegen 
weiter  auseinander  als  gewöhnlich  und  sind  klein.  Außer  dem  adventi- 
tiellen  Bindegewebe  sind  nur  ganz  feine  Fäserchen  zwischen  den  Zellen 
manchmal  zu  erkennen.  In  anderen  Bezirken  fehlen  auch  diese  feinsten 
Fäserchen.  Die  Blutkapillaren  sind  weit,  im  Innern  finden  sich  Rund- 
zellen mit  großem,  hellem  Kern  etwa  doppelt  so  groß  als  die  im  lymph- 
adenoiden  Gewebe  vorhandenen  kleinen  Lymphocyten.  Der  größte  Teil 
der  Lymphdrüsen  befindet  sich  in  ausgesprochener  lymphatischer  Wuche- 
rung und  besteht  ausschließlich  aus  kleinen  Lymphocyten,  was  besonders 
deutlich  aus  dem  Gegensatz  der  Zellgröße  zu  den  intrakapillären  großen 
Zellen  hervorgeht.  Im  Zentrum  sind  Partien,  die  sich  sehr  deutlich  von 
den  lymphatischen  Gewebspartien  abheben  und  der  myeloiden  Metaplasie 
sehr  verdächtig  sind  wegen  der  Anwesenheit  großer  blaßkemiger  Zellen 
im  lockeren  Gewebe  (Granulafärbung  gelingt  nicht  wegen  der  Formalin- 
fixation).    Lymphdrüsenkapsel  vollkommen  intakt. 

2.  Präparat.  Starke  lymphatische  Wucherung  in  den  peripherischen 
Zonen.  Große  myeloische  Herde  am  Hilus.  FoUikelsinus  enthalten  auch 
myeloische  Zellen  und  sehr  reichlich  Knochenmarkriesenzellen.  Kapsel 
infiltriert  und  aufgefasert;  extrakapsuläre  Herde  vorhanden. 

3.  Präparat.  Starke  lymphatische  Wucherung  zweifellos  aus  den 
Follikeln  hervorgegangen,  die  nur  noch  angedeutet  vorhanden  sind;  hier 
drängt  sich  dicht  geschlossen  ein  kleiner  Lymphocyt  an  den  anderen.  In 
den  zentralen  Partien  myeloisches  Gewebe,  zum  Teil  ganz  scharf  abgesetzt; 
in  den  peripherischen  Sinus  myeloische  Zellen  und  sehr  viele  Riesenzellen. 

4.  Präparat.  Total  myeloisch.  Keine  Spur  lymphatischer  Bildungen. 
Massenhaft  neutrophile  und  eosinophile  Myelocyten.  Viele  rote  Blut- 
körperchen, Riesenzellen  usw.  Zahlreiche  Plasmazellen  im  myeloischen 
Gewebe,  typische  kleine  und  auch  größere. 

Leber:  Die  azinöse  Zeichnung  sehr  deutlich.  Die  Zentralvenen 
liegen  weit  auseinander,  d.  h.  die  Acini  sehr  stark  vergrößert  Die  Ka- 
pillaren außerordentlich  weit  mit  verschiedenen  großen  Rundzellen  erfüllt, 
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die  kleinen  von  ihnen  mit  einem  mehr  dunklen,  die  größeren  mit  einem 
blassen  Kern.  Die  Leberzellbalken  vielfach  verschmälert,  in  die  Länge 
gezogen.  Die  Zentralvenen  sowohl  wie  die  interazinösen  Gefäße  weit, 
überall  mit  sehr  zahlreichen  weißen  Blutkörperchen,  gegen  die  die  roten 
zurücktreten,  manchmal  nur  schwer  sichtbar  sind.  Zuweilen  fallen  auch 
mehr  streifige  Anhäufungen  von  Rundzellen  in  der  Umgebung  von  Gefäß- 
schnitten  auf. 

Bei  der  Färbung  mit  Triazid  erweisen  sich  die  in  den  weiten 
Kapillaren  und  häufig  auch  im  Gebiet  der  Pfortaderäste  in  perivasku- 
lären Streifen  und  Haufen  vorhandenen  Rundzellen,  zum  Teil  als 
einkernige  mit  eosinophilen  Granulis,  auch  neutrophil  granulierte  und 
ungranulierte  Formen.  In  manchen  Gesichtsfeldern  der  perivaskulären 
Herde  finden  sich  fast  ausschließlich  Zellen  mit  eosinophilen,  in  anderen 
mit  nentrophilen  Granulis.  Zellen  mit  gelappten  Kernen  selten  getroffen. 
Mehrkernige  Zellen  fehlen.  Die  einkernigen  Zellen  mit  eosinophilen  und 
nentrophilen  Granulis  sind  vielfach  doppelt  so  groß  wie  Erythrocyten,  die 
ungrannlierten  Zellen  sind  nur  wenig  größer  als  Erythrocjrten.  Kernhaltige 
rote  Blutkörperchen  sind  schwer  nachweisbar.  Die  Größe  der  roten  Blut- 
körperchen ist  im  ganzen  die  gleiche.  Kleine  Plasma-  und  Mastsellen 
(Methylgrün-Pyroninfärbung).  Die  interstitiellen  myeloischen  Herde  erinnern 
absolut  nicht  an  die  lymphatischen  Herde  der  früheren  Fälle,  und  es  fehlt 
irgendwelche  Abgrenzung  gegenüber  dem  Acinus. 

Lunge:  Alle  Kapillaren  sind  ausgedehnt,  enthalten  massenhaft 
Leukocyten,  und  zwar  sehr  viele  granulierte,  vereinzelte  Riesenzellen. 

Herz:  Leukämische  Gefäße.  Kapillaren  enthalten  sehr  viele  Leuko- 
cyten. Keine  perivaskuläre  Lymphocytenbildung.  Keine  leukämischen  In- 
filtrate. In  den  Gefäßen  und  Kapillaren  nach  May-Grünwald- Färbung 
finden  sich  eosinophile  und  neutrophile  Myelocyten. 

Darm:  In  der  Submucosa  vereinzelte  größere  Lymphocytenhaufen, 
alle  bestehen  ausschließlich  aus  kleinen,  gleichmäßig  großen  Lymphocyten : 
keine  Spur  einer  myeloischen  Umwandlung;  sehr  schön  ist  der  Gegensatz 
zu  den  Gefäßen  und  Kapillaren,  die  diese  lymphatischen  Bildungen  durch- 
setzen, indem  man  hier  den  großen  Unterschied  der  intravaskulären  von 
den  extravaskulären  Zellen  erkennen  kann;  diese  Zellen  sind  in  ihrer 
Größe  viel  variabler  und  gewöhnlich  in  der  Mehrzahl  weit  größer  als 
Lymphocyten,  außerdem  granuliert;  eine  Reihe  von  sehr  großen  Gefäßen 
sind  ganz  von  leukämischen  Zellen  ausgefüllt. 

Hoden  o.  B.    Leukämische  Gefäße.    Keine  Infiltrate.^) 

Zusammenfassung.    Typische  myeloische  Leukämie. 

10. 
H.,  1.   Klinische  Beobachtung:  Dr.  Leuch    und  Dr.  Naegeli, 
Zürich.    35]ahriger  Förster.    Mitte  Juli  1905  trockener  Husten  ohne  ob- 

^)  Unser  Befund  weicht  von  dem  Schneiters  in  einigen  Punkten  ab; 
das  Herz  schien  makroskopisch  Infiltrate  aufzuweisen,  mikroskopisch 
erwies  sich  dies  als  Täuschung. 
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jektiven  Befand.  Mattigkeit.  Blässe.  Kur  in  den  Hochalpen  im  Aognst 
ohne  Erfolg.  Blässe  and  Mattigkeit  nehmen  za,  dennoch  konnte  er  noch 
mehrstündige  Tonren  ausführen.  16.  September:  Drack  in  der  Leber  und 
Milzgegend,  Temperatur  37,8. 

19.  September:  Arzt  konsultiert.  Befand:  sehr  blaß,  kachektisch; 
Langen  ohne  Befund,  außer  spärlichem  Rassein  über  dem  Unterlappen. 
Herzdilatation  nach  links  0,5  cm.;  Herztone  leise,  rein.  Leber  enorm 
groß,  von  der  fünften  Rippe  bis  zum  Nabel;  Palpation  schmerzhaft; 
Milz  sehr  groß,  von  der  siebenten  Rippe  bis  dreifingerbreit  unterhalb 
Rippenwand,  ebenfalls  sehr  schmerzhaft;  Urin  o.  B.;  keine  palpabeln 
Lymphdrüsen,  keine  Petechien. 

20.  September:  Beiderseits  mehrere,  kleinere  und  größere,  frische 
Retinablutungen  und  mehrere  weißlichgelbe  Degenerationsherde. 

21.  September:  Hämoglobin  55^/o  (Sahli-Gowers).  Im  ungefärbten 
Präparate  keine  Vermehrimg  der  weißen  Blutkörperchen.    Arsentherapie. 

22.  September:  Durchfälle.    Diazoreaktion  negativ, 

23.  September:  Hämoglobin  470/o.  Leukocyten  20400.  Rote  Blut- 
körperchen 2294000.    Guajakreaktion  negativi 

Blutbild.  10,3^0  neutr.  Myelocyten,  7,6^/0  eosinophile  Myelocyten. 
33,2^/0  polym.  Neutrophile,  17,60/o  polym.  Eosinophile,  ßfi^/o  kl.  Lympho- 
cyten.  4,3^/0  Mastzellen,  ö,30/o  Obergangsformen,  13,30/o  kl.  und  l,77o  gr, 
Myeloblasten.  2^^  kemhalt.  Rote,  fast  nur  Normoblasten.  Oft  Megalo- 
cyten.    Starke  Anisocytose  und  Polychromasie. 

Neutrophile,  oft  arm  an  Granula,  ebenso  eosinophile.  Viele  Ober- 
gänge der  Myeloblasten  zu  Myelocyten.    Vereinzelt  Reizungsformen. 

Diagnose:  akute  myeloische  Leukämie. 

25.  September:  Fortwährend  intensive  Schmerzen  in  der  Milz,  die 
schon  bei  Inspektion  deutlich  vorgewölbt  erscheint. 

27.  September:  Zahlreiche  neue  Retinablutungen.  Degenerations- 
herde nicht  wesentlich  vermehrt.   Einer  im  linken  Aage  bedeutend  größer. 

Bis  zum  30.  Oktober  Temperatur  immer  zwischen  38,0  und  39,3 
Puls  um  120. 

4.  Oktober:  Temperatur  zwischen  37,8  und  38,3.  Puls  132.  Dila- 
tation des  Herzens  3  cm  nach  links. 

5.  Oktober:  Pleuraler  Erguß  rechts  hinten  bis  zum  achten  Brust- 
wirbel. Leichte  Ödeme.  Hämoglobin  45^/o.  Harn  beständig  ohne  Eiweiß, 
Zucker  und  Diazoreaktion. 

8.  Oktober:  Hämoglobin  ib^/o.    Kernhaltige  Zellen  134000. 

Normoblasten  4|ö/o.  Megaloblasten  2%.  Myelocyten  neutrophile 
5J®/o,  eosin.  3i®/o.  Polym.  neutrophile  15^7*^,  eosin.  b^^/o,  Myeloblasten 
große  41^0,  mittlere  ö^/o,  kleine  52 ^/o.  Zwischenformen  zwischen  Myelo- 
blasten und  Myelocyten  IJ^/o.    Erythrocyten  wie  früher^). 

Guajakreaktion  negativ.    Thrombose  des  linken  Beines. 

^)  Abbildungen  siehe  Naegeli,  Blutkrankheiten. 
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Starker  Zerfall  der  Kräfte.    DyspnoS. 

11.  Oktober:  Thrombose  des  rechten  Beines.    Anasarka  am  Rücken. 

14.  Oktober:  Pols  ab  und  zu  aassetzend.  Milz  und  Leber  nicht 
größer  als  früher. 

15.  Oktober:  Exitus. 

In  den  letzten  Tagen  Temperatur  nicht  über  37,8. 

Privatsektion  (16.  Oktober  1905.    Dr.  Fabian). 

Leber  ist  groß.  Gewicht  4500  g.  Schnittfläche  blaß,  rötüchgelb 
mit  verwaschener  Zeichnung,  nur  sind  bis  stecknadelkopfgroße,  weiß- 
rötliche Knötchen,  daneben  noch  zahlreiche  punktförmige  rötliche  Herd- 
chen eingestreut. 

Herz:  Schließungslinien  der  Mitral-  und  der  hinteren  Aortenklappen 
mit  kaum  stecknadelkopfgroßen,  grauweißen,  weichen  Wärzchen.  Herz- 
fleisch sehr  blaß.    Hilusdrüsen  nicht  vergrößert. 

Milz:  28x16x12;  Gewicht  3000  g.  Kapsel  streifig  verdickt. 
Konsistenz  derb.  Schnittfläche  in  einer  2—4  cm  breiten  RAndpartie 
blaßgelb,  im  übrigen  blaß  bis  dunkelrot,  ohne  erkennbare  Zeichnung: 
weder  Trabekel,  noch  Follikel  zu  sehen.  Beide  Femoral venen  durch 
einen  gerippten  Pfropf  verschlossen. 

Im  Duodenum  mehrere  10  cm  große,  dunkelrote  Blutungen  nahe 
dem  Pylorus,  die  zum  Teil  mehr  zentral  im  Acinus  zu  liegen  scheinen  und 
ausgesprochen  rund  sind. 

Mesenterialdrüsen  linsengroß,  blaßrötlich,  ebenso  einzelne  retro- 
peritonäale  Lymphdrüsen.  Inguinaldrüsen  blaßweiß,  von  gleicher  Große. 
Knochenmark  in  den  Wirbelkörpern  und  Rippen  blaßröüich,  weich ;  Corticaiis 
und  Spongiosa  in  gewöhnlicher  Entwicklung.  Linkes  Femur  nahe  der  oberem 
Epiphyse  vorwiegend  mit  blaßrotem,  fettarmem  Marke,  in  der  Diaphyse 
etwa  l  Fettmark.    Schädel  und  Femur  zeigen  enorm  dicke  Koropakta. 

Anatomische  Diagnose.  Myeloische  Leukämie  mit  sehr  starker 
Hyperplasie  von  Milz  und  Leber.  Ausgedehnte  Infarzierungen  der  Milz. 
Endocarditis  acuta  verrucosa.  Thrombose  beider  Schenkelvenen.  Rötliches 
Knochenmark. 

Mikroskopischer  Befund. 
Leber:  Die  azinöse  Zeichnung  nicht  deutlich,  einzig  bei  der  Alaun- 
karmin-Färbung sehr  leicht  zu  beurteilen.  Das  periportale  Bindegewebe 
manchmal  ziemlich  breit.  Die  Kapillaren  stark  erweitert,  aber  nicht 
überall  gleichmäßig,  im  Lumen  sehr  zahlreiche  Rundzellen  mit 
großem  oder  kleinem,  dunklem  Kern  und  zumeist  schmalem  Protoplasma - 
säume.  Sehr  geringe  Anhäufungen  von  solchen  Zellen,  öfters  nur  ver- 
einzelte Exemplare  in  der  Nähe  des  periportalen  Bindegewebes.  Die 
Leberzellbalken  nur  zum  Teil  noch  voll  ausgebildet,  vielfach  verschmälert, 
manchmal  fast  fadenförmig.  In  dem  Protoplasma  der  Leberzellen  reich- 
lich feinkörniges  Pigment  ohne  bestimmte  Lokalisation  innerhalb  des 
Acinus.  Keine  Vermehrung  des  Bindegewebes.  Die  Anhäufungen  der 
LenkämiezeUen   sind  außerordentlich  verschieden  groß,  manchmal  finden 
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sich  nur  wenige  in  den  Kapillaren,  dann  wieder  so  viele,  daB  die  Ka- 
pillaren anßerordentlich  ausgedehnt  sind,  endlich  ganze  Haufen  von 
Leukämiezellen,  unter  denen  isolierte  Leberzellen  gefunden  werden.  Hier 
handelt  es  sich  um  absolut  sichere  Zerstörung  der  Leberzellbalken,  durch 
intrakapilläre  leukämische  Wucherung.  Die  größten  dieser  Herde  sind 
schon  makroskopisch  sehr  deutlich  sichtbar.  Man  kann  mit  Sicherheit 
feststellen,  daß  die  großen  Herde  intraazinös  entstanden  sind,  besonders 
bei  der  Alaunkarmin  -  Färbung,  weil  sie  keine  großen  Gefäße  oder 
Galiengänge  enthalten,  weil  man  in  vielen  Acinis  den  gleichen  Prozeß 
sich  entwickeln  sieht.  Das  interstitielle  Gewebe  ist  meistens  von  Leukämie- 
zellen vollständig  frei;  weit  seltener  sieht  man  einige  streifenförmige 
Herde,  nie  follikelartige  Bildungen.  Die  Leukämiezellen  sind  in  ihrer  Größe 
außerordentlich  verschieden,  kleine  und  mittelgroße  lymphocyten-ähnliche 
Zellen  herrschen  vor,  aber  es  gibt  alle  Übergänge  zu  sehr  großen  Formen ; 
untermischt  findet  man  überall  bald  häufiger,  bald  spärlicher  eosinophile 
Zellen,  die  meistens  große  Myelocyten  sind,  auch  in  den  rein  leukämischen 
Herden  sind  diese  eosinophilen  nicht  selten;  neutrophile  Zellen  kommen 
auch  vor,  sind  aber  meistens  nicht  genügend  gefärbt.  In  den  myeloischen 
Herden  fehlen  rote  Blutkörperchen.  Vereinzelt  kommen  große  Knochen- 
markriesenzellen vor,  keine  Mastzellen  und  Plasmazellen.  Einige  Gefäße 
sind  vollständig  von  Bakterien  ausgefüllt.  Während  manche  Stellen  der 
Leber  enorm  verändert  sind,  erscheinen  andere  fast  normal;  eine  erheb- 
liche Zahl  Leukocyten  in  den  kaum  dilatierten  Kapillaren  ist  dann  be- 
merkbar.   Alle  Leberzellen  enthalten  scholliges  Eisenpigment. 

Intrakapilläre  myeloische  Bildungen,  zur  Hauptsache  Myeloblastome  mit 
vorwiegend  kleinen  und  mittelgroßen  Zellen;  alle  anderen  myeloischen 
Zellen  aber  eingestreut;  ganz  geringe  Andeutung  perivaskulärer  myeloischer 
Bildungen.    An  einigen  Stellen  finden  sich  Blutungen. 

Das  Knochenmark  (Triazidfärbung)  ist  ungeheuer  zellreich,  besteht 
ganz  vorwiegend  aus  weißen  Blutkörperchen.  Die  Zahl  der  roten  weniger 
bedeutend,  von  einigen  Stellen  abgesehen.  Gefäßschnitte  nicht  häufig, 
Von  den  Knochenmarkzellen  ist  ein  großer  Teil  prachtvoll  neutrophil 
granuliert,  ein  anderer  Teil  eosinophil  und  schließlich  ein  sehr  erheblicher 
Teil  ungranuliert:  nebenbei  bemerkt  man  kernhaltige  rote  Blutkörperchen, 
zum  Teil  mit  dem  Charakter  der  Megaloblasten.  Diese  verschiedenen 
Zellen  sind  alle  bunt  durcheinander  gewürfelt,  aber  natürlich  findet  man 
doch  auch  sechs  bis  acht  Zellen  derselben  Art  nebeneinander.  Der  ganze 
Zellaufbau  ist  ein  lockerer  und  entspricht  vollkommen  dem  normalen 
Knochenmarkbild.  Die  ungranulierten  Formen  (Myeloblasten)  sind  teil- 
weise sehr  groß,  teilweise,  und  zwar  häufig,  klein.  Dazwischen 
existieren  alle  Obergänge,  aber  niemals  kommt  es  zur  Alleinherrschaft 
der  Myeloblasten  oder  zu  Follikel bildnngen ;  immer  sind  granulierte 
Myelocyten  wieder  eingestreut.  Zwischen  allen  Knochenmarkzellen  findet 
man  kleine  Fibrillen.  Noch  müssen  wir  erwähnen  die  enorme  Zahl  von 
Makrophagen,  die    viele    rote   Blutkörperchen,   aber  auch   sehr   deutlich 
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neutrophile  Zellen  und  Kerne  in  sich  aufgenommen  haben.  Von  adven* 
titieller  LymphopoSse  ist  absolut  keine  Rede.  May- Grün wald -Färbung 
zeigt  ebenfalls,  daß  das  Mark  sehr  viele  nentrophil  granulierte  und  noch  mehr 
ungranulierte  Zellen  enthält;  sehr  selten  sind  Mastmyelocyten.  Man  sieht 
hier  noch  deutlicher  die  große  Zahl  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen, 
besonders  oft  auch  Mega loblasten,  aber  hier  fallen  auch  die  staiken 
Unterschiede  der  Myeloblasten  auf;  keine  Spur  von  perivaskulärer  Lympho- 
cytenansammlnng.  Man  erkennt  hier  in  den  Makrophagen  auch  goldgelbes 
Eisenpigment.  Myelocytisch-myeloblastisches  Zellmark,  sehr  viele  Makro- 
phagen mit  hauptsächlich  roten  Blutkörperchen.  Methylgrunpyronin-Fär- 
bnng.  Einige  Plasmazellen,  manchmal  in  kleinen  Häufchen,  gewöhnlich 
vermischt  mit  Myelocyten  und  Myeloblasten. 

Inguinales  Fettgewebe,  eingelegt,  um  ev.mikroskopisch  Drüsenge- 
webe aufzufinden.  Im  Fettgewebe  typische  myeloische  Formationen; 
prächtige  eosinophile  und  neutrophile  Myeloc3rten,  perivaskulär  vermischt 
mit  Knochenmarksriesenzellen  und  Myeloblasten  verschiedener  Größe. 

Milz:  Mächtige,  unregelmäßige,  leukämische  Wucherungen.  Keine 
Spur  von  Follikel.  Ganze  Struktur  vollkommen  verändert.  Stellenweise 
Vermehrung  des  Bindegewebes.  Einige  nekrotische  Partien  von  geringem 
Umfang,  nur  leukämische  Zellen,  kaum  gefärbt  im  Absterben.  Eosinophile 
Zellen,  und  zwar  fast  immer  Myelocyten,  sind  häufig,  stellenweise 
massenhaft,  ebenso  neutrophile  auch  vorhanden  (Färbung  nicht  immer 
gelungen).  Oberall  eingestreut  auch  große  und  kleine  ungranulierte 
Zellen,  aber  stets  vereinzelt  und  weniger  zahlreich  als  im  Knochenmark. 
Man  findet  ganz  ausgedehnte  myeloische  Formationen;  viele  rote  Blut- 
körperchen; kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  keine  Knochenmarkriesen- 
zellen, keine  Mastzellen.  Die  Struktur  ist  eine  lockere  und  weicht  voU- 
kommen  ab  von  derjenigen  einer  lymphatischen  Milz. 

Blut  der  Vena  cava:  d^^/o  neutrophile,  l^^^  eosinophile  Myelo- 
cyten. 8^/0  neutrophile,  2jo/o  eosinophile  polym.  Zellen.  74J^/o  Myelo- 
blasten, zumeist  kleine,  l^^/o  Riesenzellen.  7^/o  Normoblasten,  J^o 
Megaloblasten. 

Lymphdrüsen:  Struktur  sehr  verändert.  Kapsel  normal,  nicht 
infiltrirt.  Periadenoides  Gewebe  ohne  Infiltrate.  Im  Zentrum  der  Lymph- 
drüse große  Gefäße  und  induriertes  Bindegewebe.  In  der  Peripherie  zu- 
meist kleine  Zellen  als  Follikelreste  (Lymphocyten).  Im  Zentrum  meistens 
größere  Zellen,  viel  polymorjiher  als  die  Peripheriezellen ;  stellenweise  große 
und  kleine  durcheinander.  Im  Zentrum  myeloische  Metaplasie  und  sehr 
viele  Gefäße.  Eosinophile  Myelocyten  (neutrophile?),  Knochenmai^- 
riesenzellen,  viele  Plasmazellen,  keine  Mastzellen. 

Die  Ausdehnung  der  myeloischen  Partien  ist  eine  sehr  verschiedene: 
in  manchen  Lymphdrüsen  groß,  in  anderen  geringer.  In  einer  Lymph- 
drüse fehlte  die  FoUikelentwicklung.  in  den  anderen  ist  sie  nur  noch 
schwache  erhalten.  Das  zentrale  myeloische  und  das  peripherisch 
lymphatische  Gewebe   ist  nicht  scharf  abgegrenzt,  weil  viele  Kapillaren, 
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von  myeloischen  Zellen  begleitet,  ins  lymphatische  Gewebe  hineingehen. 
Im  Zentrum  der  Lymphdrüsen  in  den  Kapillaren  viele  Normo-  und 
Megaloblasten. 

Herz:  Reine  leukämischen  Herde.  Manche  Gefäßschnitte  enthalten 
reichlich  weiße  Blutkörperchen.  Perivaskuläres  Gewebe  ohne  oder  mit 
vereinzelten  leukämischen  Zellen.  In  den  Kapillaren  überall  starke  Leuko- 
cytenvermehrung.  In  den  Gefäßen  große  und  kleine  Rundzellen  ohne 
Granulation,  seltener  multinukleäre  Zellen  (neutrophile  und  eosinophile); 
die  meisten  Zellen  in  den  Herzgefäßen  sind  einkernig.  Deutliche  und 
schöne  eosinophile  Myelocyten. 

Lunge:  Alle  Gefäße  voll  Leukocyten,  unter  denen  oft  eosinophile 
vorkommen.  An  einer  Stelle  in  der  Nähe  eines  Gefäßes  ein  kleiner 
Lymphocytenherd  (Knötchen)  ohne  myeloische  Zellen. 

Niere:  Keine  leukämischen  Infiltrate  (ungefähr  normal). 

Zusammenfassung:  Akute  myeloische  Leukämie.  Meyelo- 
ische  Formationen  in  den  Lymphdrüsen.  Myeloische  Milz 
Starke  myeloische  intrakapilläre  Wucherungen  in  der  Leber 
bis  zur  Entwicklung  myeloischer  Knötchen.  Alle  myeloischen 
Gewebe  enthalten  zahlreiche  Myeloblasten,  besonders  Leber 
und  Knochenmark. 

Klinisch:  akute  Myelobasten-Leukämie. 

L    Über   die  feinere   Struktur,   besonders  der 

blutbildenden  Organe  bei  der  lymphatischen 

und  myeloischen  Leukämie. 

Aus  unseren  vorliegenden  Untersuchungen^)  scheint  uns  mit 
Notwendigkeit  hervorzugehen,  daß  ein  vollendeter  Gegensatz 
besteht  zwischen  den  Gewebsveränderungen  bei  lymphatischer 
und  myeloischer  Leukämie. 

Dieser  Gegensatz  zeigt  sich  darin,  daß  bei  allen  Leukämien, 
mögen  sie  typisch  oder  atypisch  verlaufen,  die  Gewebsveränderungen 
entweder  nach  lymphatischem  oder  myeloischem  Charakter  auf- 
treten. 

A.   Lymphatischer  Typus. 

Es  wuchert  das  ganze  lymphatische  Gewebe,  wo  es  vorhanden 
ist  (Systemaffektion). 

Zunächst  wohl  hyperplasieren  die  Follikel  aller  lymphati- 
schen Organe  (Lymphdrüsen,  Tonsillen,  Milz  [siehe  Fall  J.,  (6)] 

^)  Für  die  folgenden  Ausführungen  stützen  wir  uns,  außer  dem  hier 
vorliegenden  Material,  auf  eine  größere  Zahl  von  Fällen,  die  einer 
von  uns  (Naegeli)  in  früheren  Jahren  beobachtet  hat. 
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hier  ganz  besonders  augenfällig),  Magen  und  Darm,  femer  hyper- 
plasiert  das  von  H  e  1 1  y  als  „diffuses*'  bezeichnete  Lymphgewebe, 
das  sind  die  hypothetischen  Follikel  aller  Organe  von  Arnold 
und  R  i  b  b  e  r  t ;  die  kleinen  erhalten  gebliebenen  Reste  der 
Thymus  des  Erwachsenen  entwickeln  sich  mächtig  und  rekon- 
struieren das  Organ.^)  In  der  Leber  kommt  es  zu  einer  überaus 
typischen,  rein  interazinösen  Ausbildung  von  rundlichen  Knöt- 
chen. Das  Knochenmark  wandelt  sich  in  ein  Gewebe  um,  das  aus 
dicht  gedrängten  Lymphocyten  besteht.  Auch  an  jenen  Stellen, 
die  anscheinend  reines  Fettmark  enthalten,  ergibt  die  histologische 
Untersuchung,  daß  doch  auch  schon  kleine  LymphozytenwäUe 
um  Gefäße  herum  vorhanden  sind  und  anfangen,  Ausläufer  zwischen 
die  Fettzellen  hinemzusenden.  In  der  Niere  entwickeln  sich  streifen- 
förmige oder  im  Nierenbecken  diffuse  Infiltrate  [Fälle  B.  (3),  W. 
(7)  und  S.  (8)].  Im  Epikard  finden  sich  [Fälle  M.  (5)  und  S.  (8)] 
mitunter  deutliche  Infiltrate,  ähnliche  auch  in  der  Arachnoides 
[Fall  S.  (8)],  einmal  im  Pankreas  [Fall  U.  (4)].  Schließlich  ist 
nicht  einzusehen,  in  welchem  Organe  solche  Herde  nicht  sollten 
auftreten  können  (z.  B.  Haut,  Gehirn,  Hoden,  Zunge,  Schild- 
drüse, Ovarium,  Nebenniere  usw.). 

B.   Myeloischer  Typus. 

Es  hyperplasiert  das  Knochenmarkgewebe  auf  Kosten  des 
Fettmarkes;  es  bilden  sich  myeloische  Herde  in  der  Milzpulpa. 
In  der  Leber  sieht  man  eine  starke  intrakapilläre  Wucherung, 
wodurch  die  Leberzellenbalken  verschmälert,  eventuell  erdrückt 
werden  [Fall  H.  (10)].  Kleine  streifenförmige  Herde,  nie  rund- 
liche, foUikelartige,  entwickeln  sich  auch  im  intraazinösen  Gewebe 
perivaskulär.  In  den  Lymphdrüsen  trifft  man  myeloische  Be- 
zirke, oft  große  Formationen  im  Zentrum  der  Drüsen  (adventitiell); 
auch  im  inguinalen  Fettgewebe  [Fall  H.  (10)]  fanden  wir  zufällig 
typische  myeloische  Bezirke. 

Ein  Vergleich  ergibt  mithin  folgende  Gegensätze: 
Milz,      a)  Lymphatische   Wucherung:    Vergrößerung  der 
Follikel   und  allmähliche   Substitution  des  Pulpagewebes  durch 
lymphatisches. 

1)  FaU  B.  (3),  W.  (7)  und  S.  (8),  nicht  aber  in  FaU  R.  (1)  und  H.  (2). 
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b)  Myeloische  Wucherung  geht  von  der  Pulpa  aus,  verkleinert 
und  erdrückt  die  Follikel  bis  zur  rein  myeloischen  Milz. 

Leber,  a)  Lymphatische  Wucherung:  ausschließlich  inter- 
azinös, oft  ungemein  scharf  abgegrenzt  [Fall  H.  (2)].. 

b)  Myeloische  Wucherung:  ganz  vorwiegend  intrakapillär  und 
intraazinös,  extraazinöse  geringfügig,   stellenweise  ganz  fehlend. 

Lymphdrüsen,  a)  Lymphatische  Wucherung  verwandelt 
schließUch  die  Drüsen  in  einen  strukturlosen  lymphatischen  Zell- 
haufen, in  dem  FoUikebreste  oft  kaum  mehr  nachzuweisen  sind. 

b)  Myeloische  Wucherung  läßt  die  Follikel  zunächst  intakt, 
zeigt  oft  nur  geringfügige  zentrale  adventitielle  Herde,  kann  aber 
schließUch  die  ganze  Drüse  unter  Erdrückung  der  Follikel 
myeloisch  umwandeln. 

Knochenmark.  a)  Lymphatische  Wucherung  läßt 
ein  dicht  geschlossenes  lymphatisches  Gewebe  entstehen,  erst 
knötchenförmig,  dann  diffus,  in  dem  myeloische  Reste  vorhanden 
sind  oder  auch  ganz  erdrückt  wurden  [Fälle  R.  (1),  U.  (4),  W. 

(7)]. 

Kapillaren  und  erythropoetische  Herde  selten. 

b)  Myeloische  Wucherung:  es  bleibt  der  gewöhnliche  lockere 
Zellaufbau  unverändert  erhalten  mit  zahlreichen  Kapillaren, 
reichlichem  Reticulum  und  Erythropoöse. 

An  gar  keiner  Stelle  konnten  wir  uns  überzeugen,  daß  lym- 
phatisches Gewebe  (und  zwar  Follikel)  sich  m  myeloisches  um- 
wandle, und  umgekehrt,  wohl  aber  erkannten  wir  vielfach  die 
strenge  Gegensätzlichkeit  aus  der  Erdrückung  und  Vernichtung 
des  nicht  in  Wucherung  befindlichen  Gewebes. 

Li  diesem  Befunde  befinden  wir  uns  in  völliger  Übereinstim- 
mung mit  Erich  Meyer  und  H e i n e k e  und  pflichten  voll- 
kommen ihrer  Äußerung  bei,  daß  der  histologische  Organbefund 
gerade  so  gut  wie  der  hämatologische  Befund  die  Leukämie  in 
zwei  Gruppen  trennt. 

Kaufmann^)  erwähnt  nur,  daß  bei  der  myeloischen  Leuk- 
ämie Myelocyten  auch  in  Milz  und  Ljrmphdrüsen  gefunden 
werden,  und  erörtert  die  Frage,  ob  es  sich  dabei  um  Metaplasie 
oder  um  Metastase  handle.  Er  vermeidet  eine  bestimmte  Stellung- 

1)  Lehrbuch  der  spez.  patholog.  Anatomie,  4.  Auflage.    1907. 
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nähme,  sagt  aber,  daß,  „die  Richtigkeit  der  Metastasierung  voraus- 
gesetzt, eine  gewisse  Annäherung  an  das  Verhalten  einer  malignen 
Geschwulst  entstände,  wenn  es  auch  bei  malignen  Geschwulstmeta- 
stasen nicht  vorkommt,  daß  dieselben  lokal  begrenzt  bleiben  und 
nicht  destruierend  in  die  Umgebung  vordrmgen''.  Er  madit  gar 
keine  Angaben  darüber,  wo  in  Milz  und  Lymphdrusen  die  Myelo- 
cyten  (und  Riesenzellen)  beobachtet  werden,  und  in  welche  Be- 
ziehungen sie  zum  normalen  Milz-  und  Lymphdrüsengewebe  treten. 

Für  die  chronische  lymphatische  Leukämie  führt  er  das  Auf- 
treten leukämischer  Infiltrate  in  folgenden  Organen  an:  Leber, 
Niere,  Herzmuskel  (hier  auch  in  diffuser  Form),  seröse  Häute 
(Perikard,  Pleura,  Peritonaeum,  Dura),  selten  in  der  Haut,  im 
Nebenhoden,  in  den  zarten  Häuten  des  Gehirns,  im  Pankreas  usw. 

Z  i  e  g  1  e  r  ^)  dagegen  bemerkt  ausdrücklich,  daß  im  Pulpa- 
gewebe der  Milz  bei  myeloischen  Leukämien  Myelocyten,  bei 
lymphatischem  Lymphocyten  überwiegen.  Vom  Verhalten  der 
Follikel  bei  lymphatischer  Leukämie  spricht  er  nicht  ausdrückUch, 
an  anderer  Stelle  freilich  (S.  103)  betont  er,  daß  bei  chronischer 
lymphatischer  Leukämie  eine  Hyperplasie  des  lymphadenoiden 
Gewebes,  so  auch  der  Milz  einträte*;  für  die  myeloische  Leukämie 
schreibt  er,  daß  die  vergrößerten  (I)  Milzfollikel  neben  Lympho- 
cyten auch  Myelocyten  enthalten  können.  Für  die  Lymphdrüsen 
gibt  er  an,  daß  die  Struktur  erhalten  (Lymphadenome)  oder  ver- 
wischt (Lymphosarkome)  sein  kann;  besondere  Befunde  für  lym- 
phatische und  myeloische  Leukämie  beschreibt  er  nicht. 

Von  den  Lehrbüchern  der  pathologischen  Anatomie  werden 
spezielle  Angaben  über  eine  Gregensätzlichkeit  der  beiden  Grewebs- 
systeme  also  nicht  gebracht. 

B  a  n  t  i ')  betont  den  Gegensatz  zvdschen  dem  neuen  mye- 
loischen Gewebe  der  Milz  und  zwischen  dem  ursprünglichen,  das 
zugrunde  gehe. 

Bei  S  t  e  r  n  b  e  r  g ')  treffen  wir  trotz  eingehender  Schilderung 
keine  präzisen  Ausführungen,  die  diesen  Gegensatz  beleuchten. 
Er  bemerkt  für  die  myeloische  Leukämie,  daß  in  der  Milz  die 

^)  Lehrbach  der  spez.  patholog.  Anatomie,  11.  Aaflage.    1906. 

'"0  Die  Leukämien,  Zentralblatt  für  allgemeine  Pathologie  1904,  Bd.  15. 

Seite  1. 
3)  A.  a.  0. 
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Follikel-  und  Pulpastrtoge  vergrößert  sein  können,  und  daß  die 
Grenze  zwischen  Follikel  und  Pulpa  häufig  ganz  verwischt  ist. 
Die  Follikel  sollen  auch  Myelocyten  enthalten  können. 

In  unsern  eigenen  Beobachtungen  konnten  wir  nie  Vergröße- 
rung der  Follikel  wahrnehmen,  wohl  aber  häufig  Verkleinerung; 
Myelocyten  trafen  wir  ausschließlich  in  der  peripherischen  FoUikel- 
zone,  wo  Follikel-  und  Pulpagewebe  sich  durchflechten.  Daher 
bestreiten  wir  entschieden  eine  Bildung  der  Myelocyten  in  den 
Follikeln  und  fassen  das  Vorkommen  vereinzelter  Myelocyten  in 
der  Randzone  so  auf,  daß  das  myeloische  Gewebe  unregelmäßig 
vordringend  die  Follikel  infiltriert. 

Für  die  Leber  erwähnt  Sternberg  diffuse  und  knötchen- 
förmige Myelocyteninfiltrate  im  interazinösen  Bindegewebe,  mit- 
unter sind  die  Bildungen  nur  intrakapillär.  Für  die  Lymphdrüsen 
beschreibt  er  eine  Vergrößerung  der  Follikel  und  Markstränge, 
wobei  die  Grenzen  bisweilen  undeutlich  sind.  Hier  hebt  er 
nun  aber  auch  selbst  hervor,  daß  die  Follikel  aus  Lymphocyten 
bestehen,  daß  aber,  namentlich  in  ihren  peripherischen  An- 
teilen, Myelocyten  vorkommen. 

Für  die  lymphatische  Leukämie  beschreibt  Sternberg 
ziemlich  deutliche  Abgrenzung  der  Follikel  und  Pulpastränge 
in  der  Milz,  obwohl  beide  größtenteils  aus  kleinen  Lymphocyten 
bestehen.  In  den  Lymphdrüsen  ist  die  Struktur  gewöhnlich  verwischt. 

Daraus  ergibt  sich  wohl,  daß  S  t  e  r  n  b  e  r  g  auf  den  von  uns 
behaupteten  prinzipiellen  Gegensatz  zwischen  lymphatischem  und 
myeloischem  Gewebe  noch  nicht  aufmerksam  gemacht  bat.  In 
seinem  bekannten  Falle  von  Chloromyelosai komatöse^)  allerdings 
wird  speziell  hervorgehoben,  daß  die  myeloische  Wucherung 
nirgends  in  genetische  Beziehung  zu  den  Follikeln  trat,  weder  im 
Darm,  noch  in  Milz  oder  Lymphdrüse;  die  Follikel  enthielten  aber 
in  ihrer  Bandzone  Myelocyten. 

Ebensowenig  wie  bei  S  t  e  r  n  b  e  r  g  (abgesehen  von  dieser 
kurzen  Notiz)  finden  wir  bei  H  e  1 1  y  ^  diesbezügliche  Angaben. 

^)  Zur  Kenntnis  des  Chloroms  (Chloromyelosarkom),  Zieglers  BeitrSge 

ZOT  patholog.  Anatomie,  Bd.  37,  Heft  3.    1905. 
2)  Die  hämatopoStischen  Organe  in  ihren  Beziehungen  zur  Pathologie 

des  Blutes,   Nothnagels  spez.  Pathologie  und  Therapie,  VIII.  Bd., 

I.  Teil.    Wien  1906. 

VinlMwa  AroblT  f.  pathoL  Aut  Bd.  190.  Hft  8.  31 
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Dagegen  betonen  nun  Erich  Meyer  und  H e i n e k e ^) 
aufs  schäifste,  daß  „das  Myeloidgewebe  in  lymphatischen  Oi^anen 
nicht  aus  den  Lymphocyten  der  Follikel  stamme,  sondern  aus 
andern  undifferenzierten  Elementen,  die  den  lymphocytenäbnlichen 
Zellen  des  Knochenmarkes  gleichzustellen  sind''.  Sie  finden  bei 
lymphatischer  Leukämie  eine  allgemeine  Hyperplasie  des  foUi- 
kulär-lymphatisckeD(Tewebe8(Milz,  Leber,  Lymphdrüsen,  Knochen- 
mafk),  bei  myeloischer  treffen  sie  sekundäre  Veiänderungen  in 
Milz,  Lymphdiüsen  und  Leber,  dabei  „die  Vergrößerung  der  Milz 
stets  durch  Wucherung  des  in  der  Pulpa  lokalisierten  Myeloid- 
gewebes"  bedingt,  die  foUikulären  Apparate  traten  ebenso,  wie  bei 
den  Lymphdrüsen  vollkommen  in  den  Hintergrund.  Fäle,  wie 
sie  Sternberg  erwähnt,  bei  denen  auch  die  Follikel  veigrößert 
waren,  haben  sie  nicht  gesehen.  In  der  Leber  fanden  sie  bei  lym- 
phatischer Leukämie  rundliche,  scharf  umschriebene,  interazinöse 
Lymphome,  die  der  myeloischen  vollkommen  fehlen;  diese  zeigte 
nur  streifenförmige  myeloische  Herde,  als  Hauptverände/ung  aber 
eine  interazinöse  und  intrakapilläre  Anhäufung  myeloischer  Zellen. 

Erich  Meyer  und  H e i n e k e  betonen  den  Mangel  aller 
Angaben  dei  Literatur  m  dieser  Frage  des  Gegensatzes  zwischen 
den  beiden  Systemen,  der  auch  für  die  Monographie  von  Ehr- 
lich, Lazarus  und  P i n k u  s  gilt.  Auch  das  Lehrbuch  von 
6  r  a  w  i  t  z  enthält  nicht  die  geringste  Angabe  darüber.  Dagegen 
sind  in  dem  Lehrbuche  von  N  a  e  g  e  1  i  (Teil  1)  die  für  uns  gelten- 
den Gesichtspunkte  bereits  aufs  schärfste  ausgesprochen.') 

In  der  Literatur  gibt  es  überhaupt  nur  ganz  wenig  histolo- 
gisch genau  bearbeitete  Einzelfälle  von  typischer  chronischer  mye- 
loischer Leukämie  außer  den  oben  erwähnten  von  Meyer  und 
H  e  i  n  e  k  e.  Am  ehesten  käme  noch  die  Arbeit  von  H  i  n  d  e  n  - 
b  u  r  g  ^)  in  Betracht,  der  für  jene  Zeit  ungewöhnlich  sorgfältige 
histologische  Befunde  in  Milz  und  Lymphdrüsen  aufgenommen 
hat.     Bei  seinem  ersten  .Falle,  einer  akuten  Leukämie,  sind  die 

1)  A.  a.  0. 

^  Ich  habe   bereits  im  Sommer  1904  in  meiner  Vorlesung  an  Hand 

von  Präparaten  den  Gegensatz  aasdrücklich  betont.    (Naegeli.) 
3)  Znr   Kenntnis   der  Organveränderungen   bei   Leukämie,    Inaugnral- 

Dissertation,  Jena  1894,  und  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin. 

54.  Band. 
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Lymphdrüsenfollikel  und  Malpighischen  Körperchen  der  Milz  vor- 
handen. Mitosen  fehlen  aber  in  ihnen  nahezu,  dagegen  wuchern 
große  Zellen  in  den  Lymphbahnen,  in  der  Milzpulpa,  in  Thymus 
und  Leberinterstitien  und  weisen  viele  Mitosen  auf.  Es  ist  das 
der  fiüheste  Fall,  in  dem  bei  scheinbar  lymphatischer  Wucherung 
die  Nichtbeteiligung  der  Follikel  (vgl.  die  sofort  zu  zitierende 
Beobachtung  von  Walter  Schulze)  nachgewiesen  wurde. 
Für  zwei  myeloische  Fälle  erw&hnt  er  außerordentlich  kleine  oder 
fehlende  Malpighische  Körperchen  der  Milz,  obwohl  man 
nach  dem  Sektionsprotokoll  einen  andern  Befund  erwarten  sollte, 
dagegen  enthielten  Milzpulpa  und  Lymphdrüsensinus  myeloische 
Zellen. 

Außerdem  finden  wir  bestimmte  Hinweise  nur  in  zwei  aty- 
pischen Fällen,  von  denen  wir  Sternbergs  Chloromyelosar- 
komatose  bereits  oben  angeführt  haben.  Der  theoretisch  außer- 
ordentlich wichtige  Fall  akuter  Leukämie  von  Walter 
Schnitze^)  zeigt  in  bezug  auf  Darm,  Milz  und  Lymphdrüsen 
den  gleichen  Befund  wie  der  S  t  e  r  n  b  e  r  g  s  ,  nur  waren  die 
wuchernden  Zellen  keine  Myelocyten,  sondern  ungranulierte 
Uninukleäre,  die  S  c  h  u  1 1  z  e  für  Myeloblasten  erklärt.  Im  An- 
schluß an  die  Mitteilung  von  Walter  Schnitze  sind  einige 
Fälle  akuter  Leukämie  publiziert  worden  (A  u  b  e  r  t  i  n'),  £  1  f  e  r*), 
Veszpremi*),  für  die  die  histologischen  Veränderungen  im 
Sinne  des  Gegensatzes  zum  lymphatischen  System  als  myeloische 
Wucherungen  gedeutet  worden  sind,  obwohl  im  Blute  eine  Ver- 
mehrung der  „großen  Lymphocyten"  nachweisbar  war. 

Wir  können  uns  aus  Mangel  an  eigenem  Material  zu  dieser 
Frage  nicht  bindend  äußern,  aber  wir  sind  sehr  geneigt,  hier  an 
besondere  Leukämieformen  zu  denken,  bei  denen  die  Zellwuche- 
rung adventitieller  Genese  ist. 

')  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  akaten  Leukämie.   Zieglers   Beiträge 

zur  patholog.  Anatomie,  39.  Bd.    1906. 
^  Aubertin,  Sem.  mödicale,  1906.   Schon  vorher  also  hatte  Auber- 

tin  gleiche  Befunde   erhoben  und  die  F&Ue  als  Embryonalzellen- 

leukämie  erklärt. 
8)  Elfer,   Folia  haematoL,  1906,  S.  ä4a     Ein  besonderer  Fall  von 

Leukämie. 
*)  Veszpr^mi,  dieses  Arch.,  Bd.  184.     B«iMge    nr  Hialologie  der 

sog.  „akaten  Leukämie'*. 

31* 
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In  deir  eben  erschienenen  Dissertation  von  Schneiter*),  in 
der  unser  Fall  K.(9)  schon  veröffentlicht  ist,  wird  der  Gegensatz  der 
beiden  Gewebe  auch  bereits,  für  die  Milz  wenigstens,  hervorgehoben. 

Außer  diesen  spärlichen  Literaturhinweisen  müssen  wir  noch 
darauf  aufmerksam  machen,  daß  unsere  Auffassung  sich  auch  im 
Einklänge  befindet  mit  der  Embryologie.  In  der  Embryonalzeit 
sind  lymphatische  und  myeloische  Bildimgen,  auch  wenn  sie  sich 
im  gleichen  Organe  begegnen,  wie  die  Untersuchungen  N  a  e  g  e  - 
1  i  s  ^)  ausführen,  jederzeit  ganz  prinzipiell  getrennt. 

Außer  den  schon  lange  bekannten  tjrpischen  chronischen 
myeloischen  Leukämien  gibt  es  nun  aber  nach  den  Erfahrungen 
der  letzten  Jahre  auch  eine  akute  Form,  der  übrigens  die  bereits 
besprochenen  atypischen  Fälle  von  Sternberg  (Chloromyelo- 
sarkomatose)  und  von  Walter  Schnitze  in  gewissem  Sinne 
zuzurechnen  sind;  selbstverständlich  müßte  auch  diese  in  Milz, 
Lymphdrüsen  usw.  den  Gegensatz  aufweisen. 

Wenn  wir  nun  die  bisher  veröffentlichten  Fälle  daraufhin 
ansehen,  so  fehlt  in  den  Fällen  von  Grawitz'),  Billings 
undCapps*),  Schleip  und  Hildebrand*),  Sabraz^s*) 
(I  und  II),  P 1  e  h  n  ')  und  F 1  e  s  c  h  «)  die  Sektion,  zum  Teil  lebten 
die  Patienten  zur  Zeit  der  Veröffentlichung  noch.  An  Ausstrich- 
präparaten der  Sektionsorgane  sind  untersucht  die  Fälle  von 
Thompson  und  Ewing®),  Hirschfeld  und  A 1  e x - 
a  n  d  e  t^%  E  1  d  e  r  und  F  o  w  1  e  i"),  Lazarus  und  Fleisch- 

^)  Ober  Leukämie,  nach  Beobachtungen  auf  der  medizinischen  Klinik 
in  Zürich,  Inaugural-Dissertation,  Zürich  1907. 

2)  Naegeli,  Beiträge  zur  Embryologie  der  blutbildenden  Organe,  Ver- 
handig. d.  Kongresses  f.  innere  Medizin,  1906. 

3)  Grawitz,    Klinische  Pathologie    des    Blutes,    111.  Auflage,    1906, 
Seite  415. 

*)  Billings   und   Capps,   American   Journal  1903,    Acute   myeloge- 

nous  leukaemia. 
5)  Schleip  undHildebrand,  München. Med. Wochenschrift,  1905, Nr. 9. 
«)  Sabrazös,  Gaz.  hebdom.  de  Bordeaux,  1904,  Nr.  36—37. 

7)  Plehn,    Deutsche  Med.  Wochenschrift,  1906,  Nr.  15. 

8)  Fl e seh,   ebenda,  1906,  Nr.  16. 

^)  Thompson  and  Ewing,  NewYork  med.  Record,  1898. 
^^)  Hirschfeld  undAlezander,   Berl.  Klinische  Wochenschrift,  1902. 

Nr.  11. 
")  Eider  und  Fowle  r,  Edinburg  Med.  Journal,  1904,  Dez. 
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mann^).  Pfannkuch^)  erwähnt  nur  große  uninukleäre  Zellen 
in  allen  Organen,  bei  Ewing  scheint  myeloische  Umwandlung 
zu  fehlen.  In  allerletzter  Zeit  sind  dann  noch  Mitteilungen  über 
vier  Fälle  von  Z i e g  1  e r  und  Jochmann'),  Mager  und 
S  t  e  r  n  b  e  r  g  *)  (1)  und  von  H  i  r  s  c  h  f  e  1  d  ^)  (2)  erschienen. 
Z  i  e g  1  e r  und  Jochmann  heben  in  ihrer  Beobachtung  den 
Gegensatz  der  Gewebe  sehr  scharf  hervor.  Es  handelte  sich  um 
eine  Myeloblastenleukämie,  bei  der  in  Milz,  Lymphdrüsen,  in  den 
Leberkapillaren  und  in  der  Nebenniere  myeloische  Formationen 
sich  entwickelt  hatten,  während  die  lymphatischen  Apparate  in 
der  Milz  direkt  verkleinert,  ja  nekrotisch  (!)  waren,  auch  in  den 
Lymphdrüsen  fand  sich  keine  Follikelwucherung.  Im  Knochen- 
marke dominierten  neben  zahlreichen  Myelocyten  die  Myelo- 
blasten. Hirschfeld  stellt  in  zwei  neuen  Fällen  akuter  mye- 
loischer Leukämie  eine  Reihe  von  Organveränderungen  (nament- 
lich in  Milz  und  Lymphdrüsen)  fest,  welche  den  Gegensatz  zwischen 
dem  wuchernden  myeloischen  und  dem  nicht  affizierten  lymphati- 
schen Gewebe  (Follikel)  enthalten. 

Es  liegen  also  nur  wenige  histologische  Untersuchungen  vor, 
meist  nur  Ausstrichpräparate  von  Sektionsorganen,  die  natürlich 
einen  histologischen  Gegensatz  nie  beweisen  können.  Wir  sind 
nun  in  der  Lage,  durch  unsern  Fall  H.  (10)  •)  eine  typische  akute 
Myeloblastenleukämie,  den  Beweis  ffu*  den  Gegensatz  besonders 
deutlich  erbringen  zu  können: 

Zunächst  sehen  wir  in  markantester  Weise  eine  geradezu 
enorme  intrakapilläre  Wucherung   in   der  Leber,  die  zu  hoch- 

^)  Lazarus  und  Fleischmann,  Deutsche  Med.  Wochenschrift,    1906, 

Nr.  30. 
•-')  Pfannkuch,  München.  Med.  Wochenschrift,  1904,  Nr.  23. 
3)  Ziegler  und  Jochmann,  Deutsche  Medizin.  Wochenschrift,   1907, 

Nr.  19. 
*)  Mager  und    Sternberg,  Wiener  Klinische  Wochenschrift,    1906, 

Nr.  45. 
5)  Hirschfeld,   Berliner  Klin.  Wochenschr.,   1905,  Nr.  3  und  1907, 

Nr.  25. 
*)  Der  Fall  kommt  eben,  weil  er  in  unsere  Serie  aufgenommen  werden 

sollte,   recht  spät  zur  Veröffentlichung  (Sektion:  16.  Oktober  1905); 

es  ist   die   erste   hämatologisch   intra  vitam   diagnostizierte   akute 

Myelobli^tenleukämie. 
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gradigster  Kompression  und  Isolierung  der  Leberzellen  führt, 
eine  tjrpische  myeloische  Umwandlung  der  ganzen  Milz  (Follikel 
untergegangen),  myeloische  Herde  in  nicht  vergrößerten  Lymph- 
drüsen, in  denen  noch  Follikelreste  vorhanden  oder  gar  keine 
Follikel  mehr  nachweisbar  sind. 

Einen  Widerspruch  zu  unserem  Befunde  könnte  man  sehen 
in  dem  Fall  von  Lazarus  und  Fleischmann,  bei  dem 
die  Milzfollikel  stark  vorsprangen  und  die  Solitärfollikel  und 
Peyerschen  Plaques  im  Darm  vergrößert  waren.  Doch  erscheint 
uns  dieser  Befund  ohne  histologische  Untersuchung  nicht  ohne 
weiteres  beweisend,  da  man  makroskopisch  zuweilen  bei  der  Sek- 
tion Follikelhjrperplasie  der  Milz  vor  sich  zu  haben  glaubt,  eine 
Annahme,  die  sich  bei  mikroskopischer  Kontrolle  als  irrig  erweist; 
die  geschwellten  DarmfoUikel  traf  Hirschfeld  in  einem  seiner 
letzten  Fälle  in  myeloischer  Umwandlung. 

Aus  diesem  sonst  stets  gefundenen  scharfen  Gegensatze  ergibt 
sich  nun,  daß  es  sich  bei  den  beidenLeukämieformen  um  die  Wuche- 
rung zweier  verschiedener  Gewebe  handelt,  des  lymphatischen  und 
des  myeloischen.  Es  wären  also  die  beiden  Leukämien  System- 
affektionen, bei  denen  in  den  allerverschiedensten  Organen  Ver- 
änderungen, entweder  im  Sinne  lymphatischer  oder  myeloischer 
Wucherung  auftreten.  Freilich  erweisen  sich  in  den  einzelnen 
Fällen  die  Organe  oft  verschieden  stark  affiziert:  am  ausgeprägte- 
sten scheint  stets  die  Milz  (eine  Ausnahme  bildet  vielleicht  ein 
Fall  Hirschfelds)  befallen  zu  sein,  dieBeteiligung  der  andern 
Organe  variiert;  nahezu  regelmäßig  findet  sich  Beteiligung  der 
Leber  und  der  Lymphdrüsen,  oft  der  Thjrmus  und  der  Tonsille, 
selten  schon,  aber  manchmal  hochgradig  ist  die  Niere  affiziert, 
sonst  sind  noch,  wie  schon  oben  aufgezählt,  in  Darm,  Herz, 
Hoden,  Pankreas,  Gehirn,  Nebennieren,  Schilddrüse,  Ovarium  usw. 
leukämische  „Infiltrate''  gefunden  worden. 

Aus  unsem  histologischen  Untersuchungen  kommen  wir  zu 
dem  Schlüsse,  daß  gemischte  Leukämien  -—  lymphatische  und 
myeloische — wohl  kaum  vorkommen  dürften;  jedenfalls  sind  der- 
artige Fälle  histologisch  durchaus  nicht  bewiesen.  Hirsch- 
f  e  1  d  suchte  diesen  Beweis  zu  liefern  durch  eine  Mitteilung^),  in 

*)  Hirschfeld,  Berl.  Klinische  Wochenschrift,  1906,  Nr.  32. 


483 

der  er  angibt,  bei  lymphatischer  Leukämie  myeloisches  Gewebe  ( ?) 
in  den  Lymphdrüsen  gefunden  zu  haben;  es  liegt  aber,  wie  bereits 
Erich  Meyer  und  Heineke,  Naegeli  und  Pappen- 
heim  übereinstimmend  hervorheben,  gewiß  viel  näher  daran  zu 
denken,  daß  das  aus  dem  Knochenmark  verdrängte  myeloische 
Gewebe  an  anderen  Orten  sich  zu  entwickeln  sucht,  also  vikari- 
ierende Bildung,  nicht  leukämische  Hyperplasie. 

Wir  sehen,  welche  Schwierigkeiten  sogar  im  histologischen 
Bilde  für  die  Deutung  einer  Leukämie  entstehen  können,  hämato- 
logisch  gar  ist  die  Lage  oft  noch  komplizierter.  Das  beweist  gerade 
unsere  Beobachtung  des  Falles  H.  (10),  der  akuten  Myeloblasten- 
leukämie, wo  man  noch  vor  wenigen  Jahren  zweifellos  Kombina- 
tionen zweier  Leukämien  angenommen  hätte.  Wenn  eben  durch 
die  rapide  Wucherung  des  myeloischen  Systems  ganz  unreife 
granulafreie  große  und  kleine  Zellen,  Myeloblasten,  massenhaft 
in  die  Zirkulation  gelangen,  dann  gleicht  das  Blutbild  in  hohem 
Grade  einer  lymphatischen  Leukämie,  und  die  Differentialdiagnose 
ist  hämatologisch  nur  möglich: 

1.  durch   die   Altmann-Schridde sehe  Färbung, 

2.  durch  den  Nachweis  von  4 — 6  Nukleolen  bei  Methylgrün- 
Pyronin-Färbung, 

3.  durch  das  zahhreiche  Vorkommen  aller  Zwischenstufen 
zwischen  Myeloblasten  und  Myelocyten, 

4.  durch  die  große  und  nicht  rasch  sinkende  Zahl  anderer 
myeloischer  Elemente,  namentlich  regebechter  eosinophiler  und 
neutrophiler  Myelocyten, 

5.  durch  das  Vorkommen  (in  manchen  Fällen)  geradezu 
massenhafter  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen, 

6.  durch  den  Nachweis  von  Knochenmarksriesenzellen. 

Aus  diesen  Argumenten  wurde  denn  auch  im  Falle  H.  (10) 
sofort  bei  Lebzeiten  die  Diagnose  Myeloblastenleukämie  gestellt. 

Histologisch  lehnt  sich  der  Befund  durchaus  prinzipiell  an  die 
bei  typischen  myeloischen  erhobenen  an  und  weicht  von  den  lym- 
phatischen Leukämien  grundsätzlich  ab. 

Es  zeigen  allerdings  akute  lymphatische  Leukämien  häufig 
im  Anfange  einen  gewissen  Prozentsatz  von  Myelocyten  (Reizungs- 
myelocytose),  wie  eben  alle  fremdartigen  Zellwucherungen  im 
Knochenmarke  bei  Verdrängung  des  normalen  Gewebes  Myelo- 
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cyten  im  Blute  erscheinen  lassen  (Karzinom,  Granulom,  Tuber- 
kulose). Die  Myelocyten  nehmen  aber  mit  der  Weiterentwicklung 
des  Leidens  im  Blute  immer  mehr  und  mehr  ab. 

In  dieser  Weise,  glauben  wir,  sind  wohl  alle  atypischen  Fälle 
so  zu  erkläxen,  daß  der  Gegensatz  zwischen  beiden  Leukämien 
doch  unüberbrückbar  prinzipiell  bestehen  bleibt,  indem  eben  noch 
nicht  jede  Neubildung  einer  der  beiden  Gewebsarten  auch  eine 
leukämische  Wucherung  ist. 

Damit  erfährt  die  Diagnose  Leukämie  eine  ganz  bedeutende 
Erschwerung,  insofern  als  der  histologische  Befund  mitunter  ein- 
mal ein  gemischter  sein  kann,  feiner  eine  große  Zahl  anderer  Krank- 
heiten auch  zu  myeloischen  Reaktionen,  oft  sogar  von  großer  Aus- 
dehnung, Veranlassung  geben  kann:  [die  stärksten  myeloischen 
Metaplasien  findet  man  bei  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum 
(A.  Furrer)^)],  femer  zahlreiche  schwere  Anämien  (Meyer 
und  H e i n e k e),  Karzinomanämieu  (Käst,  Kurpjuweit, 
F  r  e  8  e),  schwere  Kinderanämien,  schließlich  sehr  häufig  auch 
akute  Infektionskrankheiten,  wenn  auch  gewöhnlich  nicht  gerade 
umfangreich.  Endlich  müssen  wir  sagen,  daß  der  histologische 
Befund  beim  normalen  Embryo  durchaus  identische  Veränderungen 
aufweist.  Wir  kommen  damit  zu  dem  Ergebnisse,  daß  die  Diagnose 
Leukämie  im  wesentlichen  eine  quantitative  ist  —  zum  mindesten 
gilt  dies  für  die  myeloische  — ,  für  die  lymphatische  kommen  noch 
andere  Gesichtspunkte  bei  der  jetzigen  Nomenklatur  in  Frage. 

Es  ist  nun  naheliegend,  daß  das  quantitative  Moment  ganz 
besonders  im  klinisch-hämatologischen  Bilde  zum  Ausdruck  kommen 
muß  und  daher  die  klinische  Diagnose  zumeist  viel  leichter  gestellt 
werden  kann.  Ausnahmen  gibt  es  aber  auch  hier;  wir  erinnern 
nur  an  die  hochgradigen  Remissionen  beider  Leukämien  bei  inter- 
kurrenten Krankheiten,  Röntgenbestrahlungen,  Arsenkuren,  außer- 
dem sind  spontane  Remissionen  bekannt  geworden  (Senator, 
Hans  K  0  h  n).  Dann  erinnern  wir  an  die  sublymphämischen 
und  submyelämischen  Affektionen.  SelbstverständHch  leidet  der 
Patient  trotz  der  Remission  an  Leukämie,  wie  dies  ja  auch  der 
spätere  Verlauf  in  jedem  Falle  ergibt.  Wie  sehr  dieses  quantitative, 
funktionelle  Moment  bestimmend  für  die  Diagnose  ist,  ersieht 

1)  Furrer,  Inaug.-Dlssert.,  Zürich  1907. 
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man  recht  gut  aus  dem  Falle  M.  (5),  bei  dem  die  histologischen 
Veränderungen  wegen  der  Akuität  überhaupt  nur  geringe  sind, 
während  das  Blutbild  vollkommen  typisch  war.  Nun  haben  wir 
gerade  von  diesem  Falle  alle  möglichen  Abstufungen  zu  dem  histo- 
logischen Vollbilde  der  chronischen  lymphatischen  Leukämie 
(Fall  R.  (1)  und  H.  (2)).  Im  Fall  J.  (6)  war  sogar  das  Blutbild  im 
Leben  nichtssagend,  das  Leichenblut  freilich  enthielt  nun  entschieden 
reichlich  Lymphocyten,  das  histologische  Bild  zeigte  Hyperplasie 
der  lymphatischen  Bildungen  im  Knochenmark,  Milz  und  Lymph- 
drüsen,die  Leber  aber  bot  nur  geringe  Spuren  leukämischer  Lymphome. 
Der  Tod  trat  in  dem  Moment  ein,  als  die  Ausschwemmung  der 
Zellen  ins  Blut  bei  vorhandener  Hyperplasie  eben  begann,  und 
damit  das  leukämische  Stadium  der  bis  dahin  als  „echte  Pseudo- 
leukämie^'  zu  bezeichnenden  Erkrankung  eingesetzt  hatte.  Eine 
eben  wahrnehmbare  lymphocytäre  Infiltration  der  Leber,  aber 
ohne  Lymphombildung,  zeigt  der  Fall  M.  (5),  weiter  vorgeschritten, 
aber  immerhin  noch  unbedeutend  ist  die  Leberveränderung  im 
Fall  S.  (8),  wo  auch  die  langen  Röhrenknochen  noch  Fettmark 
aufweisen,  und  die  Beteiligung  der  Milz  makroskopisch  eine  geringe 
ist,  so  daß  man  geneigt  sein  könnte,  den  Fall  als  akute  Lympho- 
matose  bzw.  Lymphosarkomatose  mit  leukämischem  Blutbefunde 
zu  deuten.  So  führen  unsere  Fälle  gradatim  von  fast  fehlenden  zu 
unbedeutenden  bis  zu  ausgesprochenen  und  endUch  hochgradigen 
Veränderungen,  und  diese  Serie  beweist  denn,  daß  auch  bei  der 
lymphatischen  Leukämie  das  quantitative  Moment  diagnostisch 
erst  die  Sicherheit  für  das  oft  erst  in  der  Entwicklung  begriffene 
Krankheitsbild  verleiht,  und  wir  vermissen  jedes  Argument,  das 
prinzipiell  bei  beiden  Leukämien  histologisch  eine  scharfe  Sonder- 
stellung der  Leukämie  ermöghchte;  beweisender  erscheint  zunächst 
der  Blutbefund,  doch  vergesse  man  nicht,  daß  jeder  Blutbefund 
die  Funktion  hämatopoötischer  Organe  widerspiegelt,  und  Funk- 
tionen sind  natürlich  alle  quantitativ.  So  können  wir  erwähnen, 
daß  ja  auch  bei  Pneumonien  bis  zu  10%  Myelocyten  im  Blute 
gefunden  werden  können,  und  daß  auch  bei  anderen  Prozessen, 
wie  Variola,  Typhus,  perniziöse  Anämie  und  manchen  Lympho- 
matosen  hohe  Myelocytenwerte  im  Blute  zur  Beobachtung  kommen. 
Wir  sehen  deshalb  keine  Möglichkeit,  gewisse  kritische  Fälle  mit 
Sicherheit  zu  klassifizieren.    Diese  Feststellung  hat  für  die  Auf- 
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fassung  des  Wesens  der  Leukämie  unseres  Erachtens  sehr  große 
Bedeutung. 

II.    Zur  Frage  der  sogenannten  „Leukosarko- 

matose"  Sternbergs,  bzw.  der„Sarkoleukäniie" 

Pappenheims. 

Während  man  bisher  im  allgemeinen  m  den  Leukämien  rein 
hyperplastische  Prozesse  gesehen  hat,  will  Sternberg*)  in 
scharfem  Gegensatze  dazu  die  großzelligen  lymphatischen  Formen 
als  Leukosarkomatosen  oder  als  „auf  die  Umgebung  über- 
greifende, atypische,  mit  heterotopen  Bildungen 
einhergehende  Wucherungen  des  lymphatischen  und  hämato- 
poetischen  Apparates  mit  »leukämischem'  Blutbefund"  abgrenzen. 
Wir  wollen  im  folgenden  in  eine  Kritik  dieser  Auffassung  eintreten. 
Unsere  Fälle  rein  oder  vorwiegend  kleinzelliger  lymphatischer 
Leukämie  sind  ganz  speziell  auf  ihr  Verhalten  hinsichtlich  infil- 
trativen Wachstums,  hinsichtlich  des  Vorkommens  heterotoper 
Bildungen  und  in  bezug  auf  eine  Atypie  der  wuchernden  Zellen 
untersucht  worden.  Wir  sind  der  Ansicht,  daß  erst  eine  derartige 
Nachprüfung  der  Sternberg  sehen  Kriterien  ein  richtiges 
Urteil  über  seine  Theorie  der  großzelligen  lymphatischen  Leukämie 
erlaubt.  Bisher  hat  man  sich  in  einseitiger  Weise  immer  nur  an 
die  großzelligen  Formen  gehalten. 

1.  FaU  M.  (6). 

Klinisch:  groß-  und  kleinzellige  lymphatische  Leukämie. 
Anatomisch:  groß-  und  kleinzellige  Wucherung. 
Histologisch:  nirgends  (Thymus,  Tonsillen,  Lymphdrüsen)  infiltra- 
tives Wachstum. 

Heterotopien:  kleines  Lymphom  im  subepikardialen  Fettgewebe. 

2.  Fall  B.  (3). 

Klinisch:  im  mikroskopischen  Bilde  übertrafen  die  weißen  Blut- 
körperchen die  roten  an  Zahl. 

Anatomisch:  vorwiegend  kleinzellige  Wucherung. 

Histologisch:  Ausbreitung  der  leukämischen  Wucherung  in  das 
die  Thymus  umgebende  mediastinale  Fettgewebe. 

Heterotopien  fehlen. 

^)  Über  Pappenheims  in  mancher  Hinsicht  abweichende  Anschau- 
ung siehe  S.  27  folgende. 
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3.  Fall  J.  (6). 

Klinisch:  Pseudoleukämie,  agonal  Vermehrung  der  kleinen  Lyni- 
phocyten. 

Anatomisch:  vorwiegend  kleinzellige  Wucherung. 

Histologisch:  überall  aggressiv,  die  Wucherung  greift  über  die 
Kapsel  der  kleinen  nnvergrößerten  Lymphdrüsen  hinaus. 

Heterotopien  fehlen. 

4.  Fall  H.  (2). 

Klinisch:  nicht  in  ärztlicher  Beobachtung,  stirbt  auf  dem  Trans- 
port ins  Spital. 

Anatomisch:  rein  kleinzellige,  chronische  Wucherung. 

Histologisch:  Auffaserung  der  Lymphdrüsenkapsel,  periglanduläre 
Infiltrate  (Drüsen  makroskopisch  untereinander  verbacken). 

Heterotopien  fehlen. 

5.  FaU  U.  (4). 
Klinisch:  kleinzellig,  chronisch. 
Anatomisch:  vorwiegend  kleinzellige  Wucherung. 
Histologisch:  periglanduläre  Infiltrate. 
Heterotopien  fehlen. 

6.  FaU  S.  (8). 

Klinisch:  groß-,  später  kleinzellig,  mit  Rieder- Formen,  akut. 

Anatomisch:  vorwiegend  kleinzellige  Wucherung. 

Histologisch:  ausgesprochenes  infiltratives  Wachstum  in  das  um- 
gebende Fettgewebe  von  Lymphdrüsen,  Thymus,  Tonsille. 

Heterotopien :  Arachnoides  und  subepikardiales  Fettgewebe,  subperi- 
osteal  (Rippen)  Lymphocytenstreifen. 

7.  Fall  W.  (7). 
Klinisch:  klein-  und  großzellig,  akut. 
Anatomisch:  vorwiegend  kleinzellige  Wucherung. 
Histologisch:  ausgedehnte  periglanduläre  Wucherung  im  anliegen- 
den Fettgewebe,  nur  geringes  infiltratives  Wachstum  der  Thymus. 

Heterotopien  fehlen. 

8.  FaU  R.  (1). 

Klinisch:  kleinzellig,  enorm  chronisch,  Dauer  8  Jahre. 
Anatomisch:  klein-  und  mittelgroßzellig. 

Histologisch:  außerordentlich  ausgedehnte  extrakapsuläre  W^uche- 
rung  der  retroperitonäalen  Lymphdrüsen. 

Heterotopien:  kleines  Lymphom  im  subepikardialen  Fettgewebe. 

Daraus  folgt,  daß  wir  in  fast  allen  unseren  Fällen  [Ausnahme: 
FaU  M.  (5),  perakute  Leukämie!]  aggressives  Wachstum  insofern 
fanden,  als  von  Lymphdrüsen  oder  auch  von  Thymus  und  Tonsille 
aus  das  angrenzende  Fettgewebe  zum  Teil  ganz  erheblich  infiltriert 
war,  zum  Teil  allerdings  nur  eine  Infiltration  der  Lymphdrüsen- 
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kapsei  bestand.  Im  Fall  R.  (1)  könnte  man  sogar  nach  dem  makro- 
und  mikroskopischen  Befunde  beinahe  von  einem  Lymphosarkom 
der  retroperitonäalen  Drüsen  bei  eminent  chronisch  verlaufender 
(Dauer  8  Jahre)  (kleinzelliger)  Lymphocytenleukämie  sprechen.  Ein 
Ein  wuchern  in  Muskulatur  konnten  wir  jedoch  nie  nachweisen. 
Hinsichtlich  der  von  Sternberg  als  heterotop  aufgefaßten 
Bildungen  konnten  wir  folgende  Befunde  erheben:  in  drei  Fällen 
[M.  (5),  R.  (1)  und  S.  (8)]  subepikardiale  Infiltrate,  einmal  [Fall 
S.  (8)]  kleinzellige  Wucherungen  in  der  Arachnoides  (L  u  c  k  s  c  h 
(a.  a.  0.)  erwähnt  „Infiltration  der  inneren  Meningen  mit  Zellen, 
die  einen  großen,  runden,  blassen  Kern  aufwiesen",  also  ebenfalls 
eine  kleinzellige  Heterotopie)  und  einmal  [Fall  S.  (8)]  subperiosteal 
Lymphocytenstreifen. 

Wir  schließen  daraus,  daß  infiltratives  Wachstum  in  dem  von 
uns  beobachteten  Umfange  und  „heterotope  Wucheiungen"  der 
serösen  Häute  nicht  an  die  großzellige  lymphatische  Leukämie 
gebunden  sind,  sondern  offenbar  recht  häufig  auch  bei  sehr  chroni- 
schen, nahezu  rein  kleinzelligen  Formen,  die  aber  doch  nichts  mit 
der  Lymphosarkomatose  zu  tun  haben,  vorkommen. 

Wir  können  gemäß  unseren  Befunden  die  Ansicht  Stern- 
b  e  r  g  s  ,  der,  wie  oben  kurz  erwähnt,  außer  der  weitgehenden 
Atypie  der  Zellen  auch  den  Nachweis  aggressiven  Wachstums 
in  dem  Umfange,  wie  wir  ihn  feststellen  konnten,  als  Argument 
für  den  Tumorcharakter  der  großzelligen  Formen  verwendet, 
nicht  teilen.  Sehen  wir  einmal  den  Grad  dieser  Aggressivität  in 
den  von  Sternberg  selbst  veröffenthchten  Fällen *)  nach,  so 
erweisen  sich  Fall  V  und  VII  laut  Protokoll  als  überhaupt  nicht 
infiltrativ.  Seite  33  schreibt  er  allerdings,  daß  in  Fall  V  „die  Zell- 
proliferation  in  einzelnen  Lymphdrüsen  nicht  mehr  streng  auf 
diese  begrenzt  blieb,  sondern  bereits  auf  das  umgebende  Fett- 
gewebe übergriff".  Fall  VI  (Chlorom)  kommt  für  unsere  spezielle 
Abhandlung  überhaupt  nicht  in  Betracht  *),  und  Fall  IV  zeigt 
lediglich  eine  „innige  Verwachsung  des  der  Thymus  entsprechenden 
mediastinalen  Tumors  mit  dem  Perikard"  außer  der  Ausbreitung 
der  Wucherung  ins  mediastinale  Fettgewebe,  die  wir  auch  in  drei 

^)  Ober  lymphatische  Leukämie,  Zeitschrift  für  Heilkunde,  XXV.  Band. 

Heft  VII,  1904. 
■')  Ich  werde  in  Bälde  a.  a.O.  zwei  einschlägige  Fälle  mitteilen.  (Fabian.) 
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unserer  Fälle  [B.  (3),  W.  (7)  und  S.  (8)]  nachweisen  konnten,  überall 
scharf  waren  die  Grenzen  der  Thymus  im  Falle  M.  (5),  in  den  vier 
anderen  Fällen  war  keine  Thymus  vorhanden. 

Um  diese  strittigen  Fragen  des  aggressiven  Wachstums  und 
der  Heterotopien  möglichst  gut  zu  beleuchten,  geben  wir  im  folgen- 
den eine  Übersicht  über  die  Literatur,  wie  sie  in  Lehrbüchern  und 
einigen  Monographien  niedergelegt  ist. 

Orth^)  unterscheidet  einfach  hyperplastische  und  maligne 
Lymphome:  von  diesen  letzteren  gehört  ein  Teil  der  Leukämie 
an.  Seine  malignen  leukämischen  Lymphome  sind  eventuell  auch 
über  die  Drüsenkapsel  ins  anliegende  Zellgewebe  reichende  Hyper- 
plasien, entsprechen  also  den  in  unseren  Fällen  oft  erhobenen  Befunden. 

Kaufmann^)  schreibt,  daß  hauptsächlich  bei  chronischen  (I) 
lymphatischen  Leukämien  an  anderen  Stellen  des  Körpers, 
wo  überhaupt  lymphatisches  Gewebe  sich  findet,  Anschwellungen 
auftreten,  welche  „die  Grenzen  des  lymphoiden  Ge- 
webes überschreiten  können";  so  entwickeln  sich 
an  zahhreichen  Stellen  (Leber,  Nieren,  Lungen,  Haut,  Peri- 
tonaeum,  Dura,  Herz  usw.)  knötchenförmige  oder  diffuse 
lymphatische  Herde. 

B  0  r  s  t  ^)  nimmt  für  die  Leukämie  eine  „echte  Hyperplasie" 
an  und  stützt  sich  dabei  auf  die  Inj  ektions versuche  von  Rind- 
fleisch, der  zeigte,  daß  die  Lymphsinus  selbst  bei  stärkster 
leukämischer  Schwellung  sowohl  von  zu-  als  von  abführenden 
Lymphgefäßen  her  wegsam  waren.  In  Lymphdrüsen,  Milz  und 
Knochenmark  bleibt  die  Hyperplasie  auf  die  Grenzen  dieser  Ge- 
webe beschränkt,  propagiert  nicht  in  die  Umgebung.  Eine  Ver- 
schmelzung von  Lymphdrüsen  ist  lediglich  durch  irritative  ent- 
zündliche Vorgänge  zustande  gekommen.  Die  „heteroplastischen" 
(d.  h.  in  Leber,  Niere,  Lunge)  leukämischen  Lymphome  sind  diffuse 
oder  umschriebene  Infiltrate. 

Ribbert*)  faßt  die  lymphatische  Leukämie  nur  als  eine 
Variation  des  Lymphocytoms  auf  und  damit  als  direkte  maligne 
Neubildung.    Desgleichen  betrachtet  er  auch  die  myeloische  Leuk- 

^)  Lehrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie,  Bd.  I,  S.  73.    1887. 

2)  A.  a.  0. 

3)  Die  Lehre  von  den  Geschwülsten,  1902. 
*)  Gescbwnlstlehre,  1904. 


490 

ämie  als  Tumorbildung,  die  vom  Knochenmark  ausgehe,  eine 
Ansicht,  die  er  später  in  einem  eigenen  Aufsatze  noch  schärfer 
präzisiert,  indem  er  teilungsfähige  Leukoc3^en,  die  Myelocyten, 
auf  dem  Blutwege  in  alle  Organe  gelangen  und  dort  Metastasen 
bilden  läßt,  die  denen  der  echten  Geschwülste  meist  deutlich  an 
die  Seite  zu  stellen  seien. 

Grawitz^)  sagt  von  den  leukämischen  Lymphdrusen- 
schwellungen,  „daß  sie  stets  intrakapsulär  bleiben  und  wohl  manch- 
mal große  Konglomerate  verschieden  großer  Knoten  bilden,  jedoch 
nie  auf  das  umgebende  Gewebe  übergreifen''. 

Sternberg  ^)  selbst  führt  aus,  daß  bei  der  myeloi- 
schen Leukämie  die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  sehr  häufig  von 
den  gleichen  (myeloischen)  Zellen  dicht  infiltriert  ist,  nicht  selten 
auch  das  umgebende  Zellgewebe,  besonders  wenn  die  Lymph- 
drüsen zusanmienhängende  Pakete  bilden,  innerhalb  deren  sie 
nicht  mehr  deutlich  abgrenzbar  sind.  Bei  der  1  y  m  p  h  a  t  i  s  c  h  e  n 
Leukämie  ist  nach  Sternberg  die  Wand  der  kleinen  Blut- 
gefäße in  den  Lymphdrüsen  oft  von  Lymphocytenzügen  durch- 
setzt (Lymphome  in  der  Blutgefäßwandung),  die  bisweilen  frei  in 
das  Gefäßlumen  hineinragen.  Manchmal  ist  auch  die 
Drüsenkapsel  von  Lymphocyten  strecken- 
weise  inf  il  tr  ier  t  (I). 

Nach  H  e  1 1  y  *)  mangelt  den  leukämischen  Lymphdrüsen- 
schwellungen im  allgemeinen  die  Tendenz,  auf  das  fremde  Gewebe 
der  Umgebung  überzugreifen;  außerdem  bestreitet  er  entschieden 
das  Vorhandensein  leukämischer  Metastasen.  Er  will  den  Tumor- 
charakter der  lymphatischen  Leukämie  wohl  anerkennen,  „sie 
aber  nicht  in  eine  Linie  mit  den  pathologisch-anatomisch  als  bös- 
artig bezeichneten  Geschwülsten  stellen,  sondern  sie  etwa  den 
Myomen,  Adenomen  usw.  anreihen''. 

Die  größte  Übereinstimmung  mit  unserer  oben  gegenüber  der 
Sternbergs  kurz  skizzierten  Auffassung  treffen  wir  bei 
M.  B.  Schmidt^),  der  sich  in  den  Schlußsätzen  seiner  Ab- 

^)  Klinische  Pathologie  des  Blutes,  3.  Auflage,  1906,  pag.  406. 

2)  A.  a.  0. 

3)  A.  a.  0. 

*)  Die  Verbreitnngswege  der  Karzinome  und  die  Beziehong  generali- 
sierter Sarkome  zu  den  leukämischen  NenbUdungen,  Jena,  1903. 
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handlung  dahin  ausspricht,  daß  enge  Berührungspunkte  zwischen 
leukämischen,  pseudoleukämischen  und  lymphosarkomatösen  Neu- 
bildungen bestehen.  Er  weist  darauf  hin,  daß  infolge  des  von  ihm 
geführten  Nachweises  einer  diffusen  lymphatischen  Wucherung 
im  Periost  bei  echter  chronischer  kleinzelliger  lymphatischer  Leuk- 
ämie wohl  alle  als  Sarkomatosen  des  Periosts  beschriebenen  Be- 
obachtungen als  Systemerkrankungen  zu  betrachten  und  in  das 
Gebiet  der  lymphomatösen  Prozesse  einzureihen  seien  ^).  „Bei 
dieser  Betrachtungsweise  muß  man  sich  an  das  grobanatomische 
Verhältnis  halten,  nach  ihm  beurteilen,  ob  ein  Übergreifen  der 
Wucherung  auf  die  Umgebung  stattgefunden  hat  oder  nicht,  und 
somit  dieselbe  als  Lymphosarkom  oder  bloß  als  hyperplastisches 
Lymphom  leukämischer  oder  pseudoleukämischer  Art  zu  be- 
zeichnen ist.  Läßt  man  die  mikroskopische  Unter- 
suchung maßgebend  sein,  so  kann  man  überaus  häufig 
an  den  scheinbar  einfachen  Hyperplasien  bei 
Leukämie  einen  Übergang  des  lymphadenoidcn 
Gewebes  von  dem  normalen  Standort  auf  die  N  a  c  h  - 
b  a  r  t  e  i  1  e  konstatieren,  so  von  Lymphdrüsen  auf  das 
einhüllende  Fettgewebe  und  von  den  Tonsillen 
auf  die  Muskulatur  der  Gaumenbögen,  also  den  Zustand, 
welcher  streng  genommen  als  Ausdruck  des  lokal  bös- 
artigenTumors,  des  Lymphosarkoms,  gilt.  Unsere 
jetzige  Einteilung  ist  berechtigt  und  notwendig,  um  die  verschie- 
denen anatomischen  Erscheinungsweisen  dieser  lymphomatösen 
Neubildungen  zu  charakterisieren.  Aber  eine  Lösung  des  inneren 
Zusammenhanges  zwischen  Lymphosarkom  und  den  Lymphom- 
bildungen  der  Leukämie  und  Pseudoleukämie  ist  nicht 
möglich." 

Ferner  weist  Banti^)  darauf  hin,  daß  die  Begrenzung  aller 
lymphatischen  Wucherungen,  auch  der  kleinzelligen,  nicht 
scharf  sei,  sondern    daß    z.  B.  die  Lymphdrüsen  unter  Kapsel- 

1)  So  dürfte  auch  der  kürzlich  publizierte  Fall  von  Gluzinski  und 
Reichenstein,  das  Myelom  und  Leucaemia  lymphatica  (plasmocellu- 
laris), Polnisches  Archiv  für  biologische  und  medizinische  Wissen- 
schaften, Bd.  III,  1907,  nicht  als  Myelom  und  Leukämie,  sondern 
als  Leukämie  mit  periostalen  Infiltraten  zu  deuten  sein. 

2)  A.  a.  0. 
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Schwund  mit  der  Umgebung  verwachsen.    Es  gibt  nach  ihm  alle 
Übergänge  von  abgegrenzter  zu  infiltrativer  Leukämie. 

Pappenheim  hat  an  vielen  Orten  (Kritiken  und  Fuß- 
noten der  Folia  haematologica  1904 — 1907)  und  namentlich  in 
seiner  letzten  umfangreichen  Studie^)  zu  diesen  Fragen  Stellung 
genommen  und  ist  dabei  zu  folgenden  uns  hier  interessierenden 
Ergebnissen  gelangt: 

1.  Es  gibt: 

a)  echte  Leukämien  als  reine  Hyperplasien, 

b)  Sarkoleukämien  =  Scheinleukämien  =  stark  aggressive 
Fälle  (in  WirkUchkeit  wohl  Tumoren). 

2.  Es  gibt  unter  den  großzelligen  lymphatischen  Leukämien: 

a)  echte,  rein  hyperplastische, 

b)  Sarkoleukämien  =  Sternbergs  Leukosarkomatosen, 
ausgezeichnet  durch  das  häufige  Vorkommen  von  Ried  er -Formen  *). 

3.  Der  nur  mikroskopisch  erhobene  Befund  aggressiven 
Wachstums  ist  nicht  so  prinzipiell  entscheidend;  es  handelt  sich 
eventuell  nur  um  „entzündliche  Kapselgranulationen**. 

Obwohl  Sternbergim  Literaturverzeichnisse  seiner  Mono- 
graphie die  eben  zitierte  Arbeit  von  M.  B.  Schmidt  aufführt, 
nimmt  er  im  Text  nirgends  auf  den  darin  enthaltenen  höchst  be- 
merkenswerten Fall  Feld  mann  Bezug,  der,  obwohl  echte 
Lymphocytenleukämie,  und  zwar  fast  ausschließlich  kleinzellige 
(sowohl  nach  dem  Blutbefunde,  wie  nach  der  zelligen  Zusammen- 
setzung der  lymphatischen  Neubildungen)  neben  einer  leukämi- 
schen Hyperplasie  des  Periosts  an  den  Vorderenden  aller  knöchernen 
Rippen,  die  doch  zweifellos  zu  denHeterotopien  (in  Sternbergs 
Sinne)  gehört,  folgenden  mikroskopischen  Befund  in  den  Lymph- 
drüsen aufwies: 

„In  das  umgebende  Fettgewebe  geht  oft  eine  dichte  klein- 
zellige  Infiltration   hinein,   welche   ebenfalls   aus   Lymphocyten, 

^)  Über  die  Stellung  der  akuten  großzellig-lymphocytaren  Leukämie 
im  nosologischen  System  der  Leukämien  usw.,  Folia  haematologica, 
1907,  Nr.  1-4. 

2)  =  stark  eingekerbte,  eventuell  mehrlappige  Zellen,  die  aber  nicht 
zu  den  Leukocyten,  sondern  zu  den  Lymphocyten  gehören,  und 
durch  die  plumpen,  blassen  Kerne  von  den  multinokleären,  biw. 
polymorphkernigen  Leukocyten  zu  unterscheiden  sind  (vgl.  Ehrlich, 
Anämie,  I,  S.  47,  Fig.  3). 
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nicht  Leukocyten  besteht,  also  nicht  entzündlicher,  sondern  sicher- 
lich ebenfalls  leukämischer  Natur  ist;  die  Drüse  selbst  hat  dabei 
ihre  scharfe  Abgrenzung  gewahrt,  ihre  dünne  Kapsel  ist  voll- 
kommen  erhalten,  obschon  ebenfalls  von  Lymphocyten  durch- 
setzt" 

K.  Ziegleri)  überträgt  die  von  Borst  und  Pappen- 
heim  den  Verwachsungen  der  Lymphdrüsen  untereinander 
gegebene  Deutung  als  einer  entzündlich-reaktiven  Wucherung 
auch  auf  die  Verwachsung  der  Thymus  mit  dem  Perikard,  die 
Sternberg  in  seinem  typischen  Falle  (IV)  von  „Leukosarko- 
matose''  als  maligne  Wucherung  auffaßt. 

So  verschieden  nun  auch  die  Auffassungen  der  von  uns  eben 
angeführten  Autoren  im  einzehien  sein  mögen,  so  scheint  doch 
zwingend  daraus  hervorzugehen  (vgl.  Orth,  Kaufmann, 
Borst,  Kelly,  M.  B.  Schmidt,  Banti,  Pappen- 
heim), daß  aus  derartigen,  doch  immerhin  geringfügigen  infil- 
trativen Prozessen,  wie  es  das  Einwuchem  der  Lymphome  in  das 
Tonsillen,  Thymus  und  Lymphdrüsen  umgebende  Fettgewebe 
darstellt,  und  aus  den  sogenannten  „heterotopen"  Wucherungen 
ein  so  weitgehender  Schluß  wie  der  auf  die  Zugehörigkeit  zu  den 
Tumoren,  den  Sternberg  macht,  nicht  gezogen  werden  darf. 

Wenn  wir  uns  nun  die  von  ihm  in  seiner  Monographie  als 
Typen  der  Leukosarkomatose  hingestellten  Fälle  auf  den  Grad 
des  infiltrativen  Wachstums  hin  ansehen,  so  ergibt  sich,  daß  vor- 
lag in  den  Fällen  von  Israel  und  Strauß  eine  peri-  und  par- 
ostale  Sarkomatose  mit  Einwuchem  in  die  Muskulatur  (Israel) 
und  Metastasen  in  Pleura,  Lungen,  Rippen  (Strauß),  im 
Falle  Palma  ein  „Thymussarkom"  mit  Durchwuchenmg  des 
Perikards  und  Übergreifen  auf  die  Pleura,  im  Falle  Askanazy 
ein  Infiltrat  des  weichen  Gaumens,  im  Falle  Brandenburg*) 
ein  Lymphosarkom  des  Mediastinums,  mit  Übergreifen  auf  den 
Herzbeutel  und  Metastasen  in  Zwerchfell  und  Herz,  im  Falle 
D  r  0  z  d  a  ein  Lymphosarkom  des  Magens,  Duodenums  und  der 

^)  Experimentelle  und  klinische  Untersuchungen  über  die  Histogenese 

myeloider  Leukämie,  Jena  1906. 
^  Brandenburg    selbst   hält   seinen   Fall   trotz   der   anatomischen 

Diagnose   nicht  für  Lymphosarkom,    sondern    für  eine   allgemeine 

Ly  m  phocjrtenwacherong. 

Yinhowi  AtoUt  L  pathoL  Anat  Bd.  190.  Htt  8.  82 
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Dura  mater,  im  Falle  T  ü  r  k  endlieh  ein    Lymphosarkom    der 
retioperitonäalen  Drüsen. 

Wir  geben  zu,  daß  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  lokal 
aggressives  Wachstum,  wie  wir  es  sonst  nur  von  den  Lympho- 
sarkomen kennen,  gehandelt  hat.  Ob  man  aber  diese  Fälle  bei  dem 
im  übrigen  charakteristischen  Blut-  und  wohl  auch  Organbefunde 
prinzipiell  von  den  Leukämien  sondern  darf,  erscheint  uns  zum 
mindesten  fragUch. 

Für  das  Einwuchern  der  Leukämien  ins  Fettgewebe,  das 
Sternberg  für  seinen  Fall V  neben  der  Atypie  der  Zellen  als 
beweisend  für  den  Tumorcharakter  des  Prozesses  hinstellt,  leugnen 
wir  auf  Grund  unserer  Untersuchungen  aufs  bestimmteste,  daß 
diesem  Argument  bereits  eine  solche  Beweiskraft  zukommt,  hin- 
gegen gestehen  wir  zu,  daß  ein  Einbruch  in  die  Muskulatur,  den 
wir  in  keinem  unserer  Fälle  beobachten  konnten,  oder  Verände- 
rungen, wie  wir  sie  eben  in  den  Fällen  aufgezählt  haben,  die 
Sternberg  als  Typen  der  Leukosarkomatose  anführt,  einen 
Vergleich  mit  der  Lymphosarkomatose  Kundrats  zulassen, 
freilich  nur  in  dem  Sinne,  daß  es  sich  dabei  um  partiell  t  u  m  o  r  - 
artiges  Wachstum,  nicht  aber  um  einen  von  vornherein 
völlig  tumorartigen  Prozeß  handelt.  Es  besteht  nur 
lokal  aggressives  Wachstum  einer  Leukämie,  nicht  etwa  eine  von 
vornherein  atypische,  geschwulstahnliche  Systemerkrankung,  wie 
Sternberg  wiU. 

Eine  scharfe  Trennung  der  klein-  und  groß- 
zelligen lymphatischen  Leukämie,  wie  Stern- 
b  e  r  g  sie  durchführt,  geht  nicht  an ;  es  sind  das  nicht  zwei  völlig 
wesensverschiedene  Prozesse,  sondern  es  sind  Leukämien,  die  sich 
nur  hinsichtUch  ihres  lokalen  Verhaltens  voneinander  unter- 
scheiden. 

Die  kleinzelligen  Formen  sind  im  allgemeinen  vorwiegend 
hyperplastisch  und  zeigen  nur  geringe  Tendenz  ins  Nachbargewebe 
«inzubrechen  oder  heterotope  Wucherungen  hervorzubringen,  die 
großzelligen  Formen  dagegen  zeigen  gewöhnlich  an  einer  oder 
auch  an  mehreren  Stellen  grob-aggressives,  manchmal  schon 
makroskopisch  als  infiltratives  wahrnehmbares  Wachstum, 
wie  es  sonst  nur  den  Lymphosarkomen  eigen  ist,  und  bringen  viel 
häufiger  und  ausgedehnter  heterotope  Wucherungen  hervor.    Doch 
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sind  diese  Unterschiede,  wie  unsere  Untersuchungen  ergeben 
haben,  keine  prinzipiellen,  sondern  nur  graduelle. 

Sternberg  macht  nun  noch  außer  den  eben  besprochenen 
beiden  Punkten,  dem  infiltrativen  und  heterotopen  Wachstum, 
unter  Hinweis  auf  eine  Mitteilung  von  Babes^)ganzbe8on'- 
d  e  r  s  auf  die  weitgehende  AtypiederZellenin  den  Fällen 
großzelliger  lymphatischer  Leukämie  aufmerksam.  Er  behauptet, 
daß  „sie  keine  echten  Lymphocyten  sind,  sondern  geschwulst- 
ähnliche Elemente,  die  normalerweise  den  betreffenden  Organen 
fremd  sind''.  Man  dürfe  sie  keinesfalls  mit  den  typischen  Lympho- 
cyten identifizieren,  müsse  sie  vielmehr  von  ihnen  trennen,  wie 
schon  Askanazy  hervorgehoben  habe.  Allerdings  ständen  sie 
in  gewisser  Beziehung  zu  ihnen  und  hätten  den  Entstehungsort 
gemein.  Sternberg  ist  jedoch  nicht  imstande,  ein  sicheres 
Kennzeichen,  durch  das  sich  die  Atypie  verrät,  anzugeben.  Wir 
gestehen  nun  zu,  daß  der  Eindruck,  es  handle  sich  um  „organ- 
fremde Zellen'',  im  Schnittpräparat  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
erweckt  wird,  für  Abstrichpräparate  jedoch  ist  es  unmöglich,  eine 
Grenze  zu  ziehen  zwischen  diesen  „atypischen  Zellen"  und  den 
großen  Lymphocyten  E  h  r  1  i  c  h  s.  Selbst  das  Vorkommen  von 
R  i  e  d  e  r  -Formen  (vgl.  S.  492,  Anmerkung  2)  beweist  in  der 
Hinsicht  nichts. 

In  seinem  Fall  VII  sieht  Sternberg  das  Vorhandensein 
„atypischer  Zellen"  in  Blut,  Knochenmark,  Leberinfiltraten, 
Milz  und  Lymphdrüsen  allein  schon  als  ausreichend  an  zur  Diagnose 
„Leukosarkomatose" ;  aggressives  und  heterotopes  Wachstum 
fehlte  in  diesem  Falle.  Allerdings  rechnet  Sternberg,  was 
er  ganz  besonders  in  seiner  letzten  Veröffentlichung*)  hervorhebt, 
auch  mit  der  Möglichkeit,  daß  bei  sehr  akutem  Verlaufe  oder  zu- 
fällig frühzeitigem  Tode  die  lymphatischen  Bildungen  noch  lokal 
begrenzt  sein  können,  eine  Annahme,  welche  freilich  auf  seinen 
Fall  VII  (Dauer  der  Erkrankung  etwa  4  Wochen)  kaum  Anwendung 
finden  dürfte.    Außerdem  würde  diese  Einschränkung  aber  auch 

^)  Neoplastische  Leukämie,  Zentralblatt  für  allgemeine  Pathologie, 
XIII.  Band.     1902. 

^  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatze  „Zur  lymphatischen  Leukämie"  von 
Dr.  Franz  Lucksch  und  zur  angefflgten  „Anmerkung  des  Heraus- 
gebers'', Folia  haematologica,  1906,  Nr.  10,  S.  661. 

32* 
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Übergänge  von  rein  hyperplastischen  Wucherungen  in  aggressive 
zulassen;  es  würde  dann  die  strenge  Trennung  der  beiden  Prozesse 
nicht  mehr  aufrecht  zu  erhalten,  sondern  darin  eine  AnnlUierung 
an  unsere  Auffassung  zu  sehen  sein. 

Nun  können  wir  aber  auch  die  von  Sternberg  in  letzter 
Liiiie  unter  allen  Umstanden  geltend  gemachte  Zellatypie  nicht 
als  Ausdruck  einer  von  der  Leukämie  prinzipiell  verschiedenen 
Aftektion  anerkennen,  und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 

1.  zeigen  alle  lymphatischen  Leukämien,  auch  jene  Fälle, 
die,  selbst  histologisch,  kein  infiltratives  Wachstum  haben,  ab- 
norm große  Lymphocyten  (Sternbergs  Leukosarkomatose- 
zellen)  im  Blute,  freilich  zumeist  in  geringer  Zahl  (T  ü  r  k , 
Naegeli);  von  unseren  Fällen  wies  der  Fall  S.  (8)  anfänglich 
fast  lauter  große  Lymphocyten  oder  R  i  e  d  e  r  formen  auf  bei 
nur  3,6  %  kleinen  Lymphocyten,  der  Fall  M.  (5)  44  %  große, 
33  %  kleine  Lymphocyten,  der  Fall  W.  (7)  zahlreiche  große  Lym- 
phocyten, der  Fall  J.  (6)  vereinzelt,  der  Fall  U.  (4)  wenig,  der  Fall 
R.  (1)  allerdings  gar  keine  großen  Lymphocyten. 

2.  findet  man  durchaus  nicht  selten  einen  Wechsel  während 
des  Lebens;  in  unserm  Falle  S.  (8)  war  er  ganz  besonders  ausge- 
prägt: Verschwinden  der  Ried  erformen  und  nahezu  aller  großen, 
bei  Vermehrung  der  kleinen  Lymphocyten,  ähnlich  wohl  in  den 
Fällen  von  Dennig^),  Lustgarten 2),  MacCrae*)  und 
Seelig^)  (anfänglich  überwiegend  große,  im  Leichenblute  hin- 
gegen kleine  Lymphocyten). 

Umgekehrt  ist  aber  auch  ein  Übergang  von  kleinzelliger 
Leukämie  in  großzellige  beobachtet  worden.  Fälle  von  Lucksch  *) 
und  F 1  e  s  c  h  *)  und  ein  noch  in  Beobachtung  befindlicher  Fäll 
N  a  e  g  e  1  i  s  ,  der  drei  Jahre  lang  nahezu  ausschließlich  kleine 
Lymphocyten  aufwies  und  später  (d.  h.  jetzt)  ohne  ersichtliche 
Ursache  und  ohne  Änderung  des  Allgemeinbefindens  sehr  zahl- 
reiche große  Formen  darbietet. 

0  Münchener  MediziDische  Wochenschrift,  19()1. 

*)  Inaugural-Dissertation,  Bukarest  1903. 

3)  British  Medical  Journal,  1905,  25.  Febr. 

<)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin,  1895,  Bd.  54,  S.  537. 

fr)  Folia  haematologica,  1906,  S.  325. 

»)  Deutsche  Medizinische  Wochenschrift,  1907,  Nr.  8,  S.  399. 
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Es  hält  zudem  gar  nicht  selten  schwer,  im  Blutbilde  zu  ent- 
scheiden, von  welcher  Größe  an  man  eine  Zelle  als  großen  Lympho« 
cyten  zu  bezeichnen  hat,  da  eine  scharfe  Grenze  nicht  existiert. 
Außerdem  ist  es  doch  gewiß  ungemein  auffallend,  daß  neben  den 
großen  Lymphocyten  ganz  gewöhnlich  auch  die  kleinen  beträcht- 
lich vermehrt  sind,  namentlich  wenn  man  die  absoluten  Zahlen 
berücksichtigt,  die  ja  allein  für  die  Mehrbildung  in  den  Organen 
maßgebend  sind.  Sternberg  gibt  ja  die  Schwierigkeit  selbst 
zu,  diese  Fälle  zu  klassifizieren;  man  müßte  ja  eigentlich  eine 
Kombmation  von  kleinzelliger  lymphatischer  Leukämie  und 
Leukosarkomatose  annehmen.  Sternberg  deutet  nun  diese 
Fälle  (vgl.  Fall  L  u  c  k  s  c  h  ^))  als  in  der  Entwicklung  begriffene 
Leukosarkomatosen  und  schreibt,  es  könne  niemand  entscheiden, 
ob  sich  hier  eine  Leukosarkomatose  aus  einer  lymphatischen  Leuk-  - 
ämie  entwickelt  habe.  Das  ist  allerdings  so  lange  unmöglich,,  als 
der  Be^iS  der  Leukosarkomatose  nicht  schärfer  präzisiert  ist. 

Wie  aber  will  Sternberg  damit  jene  oben  angeführten 
Fälle  erklären,  bei  denen  umgekehrt,  wie  in  unserem  Falle  S,  (8), 
die  großen  Zellen  verschwinden  und  nur  die  kleinen  zurückbleiben  ? 
Für  unseren  Fall  S.  (8)  könnte  man  ja  wohl  höchstens  an  einen 
Rückgang  der  Leukosarkomatose  unter  dem  Einflüsse  der  Sepsis 
denken.  Wir  möchten  eher  annehmen,  daß  die  Lymphocyten- 
bildung  durch  die  Sepsis  gehenmit  worden  ist,  und  daß  die  vor  der 
Teilung  stehenden  großen  Lymphocyten  spärUch  geworden  sind. 
Daraus  würde  dann  aber  wiederum  hervorgehen,  daß  die  großen 
Formen  nicht  prinzipiell  von  den  kleinen  abzutrennen  sind.  Nun 
war  die  in  Sternbergs  Sinne  aggressive  Wucherung  in  diesem 
Falle  an  Lymphdrüsen,  Thymus  und  Tonsille  vorhanden,  außerdem 
(heterotope)  Infiltrate  in  der  Arachnoides  und  im  subepikardialen 
Fettgewebe,  sowie  subperiosteal;  man  müßte  dann,  wenn  man 
sich  Sternberg  anschließt,  diesen  Fall  entweder  als  klein- 
zellige Leukosarkomatose,  was  es  nicht  gibt,  oder  als  Lympho- 
sarkomatose^)  mit  leukämischem  Blutbefunde  deuten.  Dagegen 
spricht   aber  eben  für  uns  die  geringfügige,   nur  mikroskopisch 

1)  A.  a.  0. 

^  Die  Existenz  einer  kleinzelligen  echten  Lymphosarkomatose 
leugnet  Sternberg  übrigens  gar  nicht,  wie  er  letzthin  (a.  a.  0.)  noch 
einmal  Pappenheim  gegenüber  scharf  betont  hat. 
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nachweisbare  infiltrative  Wucherung,  die  wir  in  viel  stärkerem 
Grade  bei  außerordentlich  chronischem  Verlauf  [(z.  B.  Fall  R, 
Erankheitsdauer  8  Jahre,  aber  ebenso  unsere  übrigen  FäUe, 
ausgenommen  M.  (5)]  beobachten  konnten,  und  deshalb  als 
eine  der  des  Lymphosarkoms  ähnliche  nicht  anerkennen.  Wir 
fordern  dafür  einen  stärkeren  Grad  von  Bösartigkeit  (zum  minde- 
sten Einbruch  in  die  Muskulatur  oder  Übergreifen  auf  andere 
Organe).  Nimmt  man  aber  hier  Lymphosarkom  an,  so  bleibt  das 
zeitweilige  Auftreten  fast  ausschließlich  großer  Lymphocyten  im 
Blute  (=  leukosarkomatöser  Blutbefund  Sternbergs)  dennoch 
unerklärt. 

Sternberg  rechnet  allerdings  den  Fall  S e e  1  i g  zur 
Leukosarkomatose,  obwohl  sich  „im  Leichenblut  vornehmlich 
kleine,  einkernige  Lymphocyten,  die  die  roten  Blutkörperchen 
an  Größe  nur  um  ein  geringes  tibertrafen,  fanden'*.  Hier  bleibt  ja 
dann  aber  sein  wichtigstes  Postulat,  das  der  Zellatypic,  unerfüllt. 
Wenn  16  Tage  vor  dem  Tode  einmal  Überwiegen  der  großen  Leuko- 
cyten  vom  Charakter  der  sogenannten  Markzellen  (?)  im  Blute 
nachweisbar  gewesen  ist,  so  muß  doch  vor  dem  Tode  eine  Änderung 
der  Zellart  erfolgt,  also  zum  mindesten  ein  Übergang  der  Leuko- 
sarkomatose in  lymphatische  Leukämie  eingetreten  sein.  Man 
ist  aber,  wenn  ein  Umschlag  der  Zellart  erfolgt  ist,  schwerlich 
berechtigt,  die  „zahh-eichen  weißen  Knoten  an  der  ganzen  vor- 
deren Fläche  des  Perikards"  als  Heterotopien,  die  eine  Leuko- 
sarkomatose beweisen  könnten,  aufzufassen. 

In  diesem  Zusammenhange  müssen  wir  schließlich  noch  eines 
Falles  von  0  g  a  w  a  ^)  Erwähnung  tun,  bei  dem  die  kleinen 
Lymphocyten  90  %  ausmachten,  die  aber  trotzdem  vom  Autor 
als  eine  allgemeine  Sarkomatose  der  lymphatischen  Apparate 
neben  primärem  Thymussarkom  aufgefaßt  wird,  ja  sogar  zu  dem 
verallgemeinem  den  Schlüsse  Veranlassung  gibt,  daß  die  lympha- 
tische Leukämie  vielleicht  besser  mit  Banti  an  die  Sarkome 
angereiht  wird.  Daß  wir  diesen  Schluß  durchaus  nicht  für  richtig 
halten,  haben  wir  schon  zur  Genüge  hervorgehoben. 

^)  Ein  Fall  von  akuter  lymphatischer  Leukämie,  entwickelt  auf  der 
Basis  von  primärem  Thymussarkom  (Original  japanisch),  zitiert  nach 
'einem  Referat  in  den  Folia  baematqlogica,  1906,  Nr.  7  o.  8. 


499 

3.  Ist  der  Gegensatz  zwischen  histologischem  und  hämatolo- 
gischem  Befunde  überaus  auffällig,  z.  B.  Fall  W.  (7)  [z.  T.  auch 
Fall  S.  (8)],  wo  intra  vitam  größere  Lymphocyten  sich  fanden, 
während  in  den  Organen  danach  gesucht  werden  mußte. 

Gerade  der  Wechsel  der  kleinen  und  großen  Lymphocyten, 
oder  auch  umgekehrt  ist  ein  zwingendes  Argument  für  unsere  Auf- 
fassung, daß  kein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  klein-  und 
großzelligen  Lymphämien  besteht,  sondern  daß  sie  Erscheinungs- 
formen ein  und  derselben  Krankheit  darstellen.  Es  ist  jedenfalls 
durchaus  nicht  angängig,  so  wie  S  t  e  r  n  b  e  r  g  es  tut,  beim  Auf- 
treten von  großen  Lymphocyten  in  größerer  Zahl  sofort  von 
„Leukosarkomatose^^  zu  sprechen.  Sternberg  muß  dann 
sicherlich  unseren  Fall  M.  (5),  der  im  Blute  und  in  den  Geweben 
viele  große  Lymphocyten  enthält,  als  Frühstadium  einer  Leuko- 
sarkomatose  auffassen,  während  wir  bei  Vergleich  mit  unseren 
andern  Fällen  einen  durchgreifenden  Unterschied,  der  dazu  be- 
rechtigte, nicht  zu  erkennen  vermögen.  Leider  ist  man  ja  über  das 
Vorkommen  der  großen  Lymphocyten  im  Blute  bei  anderen  Pro- 
zessen, besonders  bei  infektiösen  und  septischen  Erkrankungen, 
noch  zu  wenig  orientiert,  wie  auch  die  jüngsten  Beobachtungen 
von  T  ü  r  k^)  und  M  o  r  a  w  i  t  z  2)  (Bild  einer  akuten  großzelligen 
Lymphämie,  dennoch  ganz  unerwartct.und  ziemlich  rasch  Heilung) 
beweisen. 

Übrigens  hat  schon  K.  Z  i  e  g  1  e  r  gegen  Sternbergs 
„Leukosarkomatose*'  Stellung  genommen,  indem  er  einmal  die 
Zellatypie  nicht  als  Beweis  für  den  Geschwulstcharakter  aner- 
kennt, sondern  nur  das  „Bestehen  krankhafter,  die  normale  Zellen- 
bildung störender  Zustände''  annimmt,  und  zum  andern  betönt, 
daß  diese  Fälle  im  übrigen  den  Charakter  hyperplastischer  Pro- 
zesse, wie  alle  Leukämien,  haben.  Dann  hat  N  a  e  g  e  1  i  in  seinem 
Lehrbuche  es  schon  ausgesprochen,  daß  manche  Zellen  bei  der 
großzelligen  Leukämie  „einen  abnorm  pathologischen  Charakter 
haben,  deshalb  aber  noch  nicht  gerade  Tumorzellen  zu  sein 
brauchen". 

i)  Türk,  Wiener  Medizinische  Wochenschrift,  1907,  Nr.  8,  S.  399. 
^)  Morawitz,  Deatsches  Archiv  für  klinische  Medizin,  1907,  88.  Band, 

Seite  493. 
3)  A.  a.  0. 
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Eine  der  unsrigen  sehr  genäherte  Auffassung  hat  vor  allem 
schon  Türk  in  seinem  „System  der  Lymphomatosen*'^)  vertreten: 
er  unterscheidet  dort  die  kleinzellige,  chronische  lymphatische 
Leukämie,  die  akuten  Lymphomatosen  und  das  Lymphosarkom, 
bzw.  die  Lymphosarkomatose,  ninmit  aber  für  sie  alle  eine 
„innige  Familien  verwand  tschaft''  in  dem  Sinne  an,  daß  alle  denk- 
baren Übergänge  möglich  sind.  Er  läßt  nun  freilich  das  Auftreten 
maligner  Wucherung  abhängig  sein  von  dem  Mangel  einer  Aus- 
fuhr der  Zellen  ins  Blut,  eine  Ansicht,  die  wir  in  keiner  Weise  für 
bewiesen  halten  können.  Vielmehr  möchten  wir  umgekehrt  an- 
nehmen, daß  eine  hochgradig  atypische  Wucherung  in  Lymph- 
drüsen, wie  sie  beim  Lymphosarkom  statthat,  eine  Ausschwem- 
mung ins  Blut  verhindert,  weil  die  Beziehungen  zu  den  Ausfuhr- 
wegen atypische  geworden  sind^). 

Daß  die  Lymphwege  bei  leukämischen  Wucherungen  offen 
bleiben,  hat  Rindfleisch^)  durch  seine  Injektionsversuche 
bewiesen ;  auch  nach  den  Untersuchungen  von  W.  Müller*) 
stehen  die  Lymphwege  in  hyperplastischen  Lymphdrüsen  offen. 
Für  das  Lymphosarkom  und  die  „Leukosarkomatose"'  wären 
die  gleichen  Versuche  sehr  erwünscht.  Mit  der  Deutung,  die 
Türk  den  großzelligen  lymphatischen  Leukämien,  den  Leuko- 
sarkomatosen  Sternber.gs,  gibt  als  „einer  akuten  Lympho- 
matose  mit  teilweise  aggressivem  (lymphosarkomatösem)  Lokal- 
charakter", stimmen  wir  vollkommen  überein. 

Femer  hat  sich  Weinberger*)  allerdings  speziell  für  das 
Chlorom,    das  Sternberg  ja  aber  gerade  als  Typus  seiner 

*)  Wiener  Klinische  Wochenschrift,  1903,  S.  1073. 

^  Es  ist  verschiedentlich  behauptet  worden,  daß  das  Zustandekommen 
der  Leukämie  von  Einbrüchen  der  Zell  Wucherungen  in  Gefäße  ab- 
hinge. Dagegen  wendet  schon  Sternberg  mit  Recht  ein,  daß 
sich  dann  die  höchsten  Grade  von  Leukämie  beim  Lymphosarkom 
finden  müßten,  was  noch  niemand  beobachtet  hat. 

3)  Nach  Borst,  Geschwulstlehre. 

^)  Zur  Kenntnis  des  Baues  gesunder  und  krankhaft  veränderter  Lymph- 
drüsen, Zeitschrift  für  rationelle  Medizin,  1863,  3.  Reihe,  20.  Bd.. 
S.  117  (zitiert  nach  Hindenbnrg  [a.  a.  0.]). 

^)  Ober  lymphoides  und  myeloides,  Chlorom  sowie  dessen  Beziehungen 
zur  lymphoiden  und  myeloiden  Leukämie,  Zeitschrift  für  Heikonde, 
XXVIII.  Bd.,  1907;  Heft  IL 
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„Leukosarkomatose''  hinstellt,  zur  Frage  der  (Chloro-)  „Leuko- 
sarkomatose^*  geäußert:  „Er  legt  vor  allem  auf  die  klinische  und 
pathologische  Erscheinungsform  des  Krankheitsbildes  als  Leuk- 
ämie besonderes  Gewicht  und  bezeichnet  das  Chlorom  als  Kom- 
binationsform der  Leukämie  mit  lympho-  bzw.  myelosarkomatöser 
Wucherung  (Neoplasie).'^  Seine  Auffassung  entspricht  also  nahezu 
der  unseren. 

Pappenheim*)  äußert  sich  dahin,  daß  die  Formen  der 
Lymphocyten  im  Verlaufe  einer  Leukämie  sich  ändern  können, 
es  könne  sich  auf  eine  kleinzellige  eine  großzellige  aufpfropfen. 
Sodann  behauptet  er  das  Vorkommen  kleinzelliger  aggressiver 
Lymphosarkome  mit  leukämischem  Blutbefund.  Unseres  Wissens 
liegt  hierfür  allerdings  bisher  nur  ein  einziger  einwandfreier  Fall 
(von  T  ü  r  k)  vor,  wenn  man  nicht  den  Fall  Stauß-Virchow, 
den  Sternberg  als  Leukosarkomatose,  also  großzellige  Wuche- 
rung, anspricht,  hierher  rechnen  will. 

Kelly*)  steht  auf  einem  ähnlichen  Standpunkte  wie  S  t  e  r  n  - 
b  e  r  g ,  insofern  als  er  den  Tumorcharakter  der  „Leukosarkoma- 
tose", allerdings,  wie  oben  erwähnt,  mit  gewissen  Einschränkungen, 
anerkennt,  jedenfalls  sieht  er  in  den  großen,  ungranulierten  Zellen 
keine  Lymphocyten^),  aber  auch  keine  Leukocyten.  Er  verwirft 
deshalb  den  von  Sternberg  vorgeschlagenen  Namen  des 
„Leukosarkoms",  „weil  er  nicht  imstande  ist,  die  richtige  Vor- 
stellung von  dem  betreffenden  Prozesse  zu  erwecken".  Da  es  sich 
um  „Leukocyten  lymphocytären  Charakters"  handelt,  spricht  er 
von  „leukocytoidem  Lymphosarkom." 

Wir  haben  auf  Grund  unserer  Fälle  keine  Veranlassung  auf 
diesen  Punkt  näher  einzugehen.  Nur  kam  es  uns  darauf  an,  den 
Nachweis  zu  führen,  daß  die  von  Sternberg  angegebenen 
Kriterien  für  den  Tumorcharakter  der  großzelligen  lymphatischen 
Leukämie  nicht  stichhaltig  sind,  weil  sie  auch  zum  Teil  für  Fälle 
zutreffen,  die  sicherlich  typische  Lymphocytenleukämien  sind, 
daß  demnach  eine  prinzipielle  Trennung  der  klein-  und  groß- 

1)  A.  a.  0. 

2)  A.  a.  0. 

3)  Die  großen  Lymphocyten  werden  auch  von  ßanti  (a.  a.  0.)  für  mehr 
weniger  atypisch  erklärt. 
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zelligen  Formen  nicht  durchführbar  ist,  da,  wie  schon  Türk  es 
aussprach,  „alle  möglichen  Übergänge  vorkommen". 

Eine  gewisse  Übereinstimmung  mit  unsem  Ausführungen 
weist  übrigens  auch  die  Entgegnung  auf,  die  B  e  n  d  a  dem  Vor- 
trage Sternbergs  „über  lymphatische  Leukämie"  auf  der 
Naturforscherversammlung  in  Kassel  1903^)  auf  Grund  seiner  aus- 
gedehnten Untersuchungen  der  bekannten  Fälle  A.  Fraenkels 
unmittelbar  folgen  ließ.  Er  erklärt,  daß  sich  bei  jeder  aktiven 
Lymphdrüsenhyperplasie  die  großen  Lymphocyten  (=  Lympho- 
gonien),  die  den  Keimzentrumszellen  morphologisch  gleichen, 
vermehren,  und  daß  eine  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen,  bei  der 
nur  die  kleinen  Lymphocyten  wuchern,  überhaupt  nicht  vorkom- 
men*). „Die  verschiedenen  Formen  der  Lym- 
phämien  seien  deshalb  nur  graduell  verschie- 
den.** 

Sternberg  betonte  in  seiner  Erwiderung,  daß  in  seinen 
Fällen  von  großzelliger  lymphatischer  Leukämie  Lymphdrüsen, 
Milz,  Knochenmark  usw.  fast  ausschließlich  aus  den  großen  Zellen 
beständen,  wobei  die  normale  Struktur  vollkommen  verloren  gehe: 
eine  Umwandlung,  wie  sie  bei  andern  hyperplastischen  Verände- 
rungen des  lymphatischen  Apparats  niemals  vorkomme.  Einen 
völligen  Verlust  der  Lymphdrüsenstruktur  bei  Vorhandensein 
kleiner  und  großer  Lymphocyten  (vgl.  z.  B.  Inguinal-  und  Axillar- 
drüse) haben  wir  nun  außer  im  Falle  M.  (5)  in  unserm  so  merk- 
würdigen Falle  S.  (8)  [angedeutet  auch  in  den  Fällen  K.  (7)  und 
R.  (1)]  gesehen,  in  dem  noch  während  des  Lebens  ein  Umschlag 
der  großen  in  die  kleinen  Lymphocyten  im  Blutbilde  ein- 
trat, so  daß  man  hier  nicht  von  Leuko-,  sondern  höchstens  von 
Lymphosarkomatose  reden  könnte,  was  aber,  wie  wir  oben  aus- 
einandergesetzt haben,  auch  nicht  angeht. 

Walter  Schnitze^)  spricht  sich  für  seinen  Fall  akuter 
großzelliger  Leukämie,  den  er  allerdmgs  als  myeloischen  deutet, 

^)  Verhandlungen    der  Deutschen   Pathologischen    Gesellschaft,   19113. 

S.  33,  Diskussion. 
'"0  Über  diesen  Punkt  wären  allerdings  wohl  noch  weitere  ausgedehntere 

Untersuchungen  sehr  erwünscht;  vgl.  hierzu  auch  Pietrowskis  gleich 

zu  erwähnende  Arbeit. 
3)  A.  a.  0. 
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obwohl  er  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  den  früher  als  großzellige 
lymphatische  Leukämie  bezeichneten  Fällen  hat,  in  bezug  auf  die 
Atypie  der  Zellen  zugunsten  der  Sternberg  sehen  Auffassung 
aus;  er  bezeichnet  die  Zellen  in  „Kern  und  Protoplasma,  Gestalt 
und  Tinktion  als  grundverschieden  von  den  echten  Lymphocyten**. 
Auch  fänden  sich  in  den  Organen  im  Gegensatze  zur  lymphatischen 
Leukämie  zwei  verschiedenartige  Zellen.  Wir  haben  nun  aber 
gezeigt,  daß  sich  dieser  Befund,  wenngleich  sehr  viel  weniger  aus* 
gesprochen,  auch  bei  der  gewöhnlichen  kleinzelligen  lymphatischen 
Leukämie  erheben  läßt.  Im  übrigen  ist  Schnitze  geneigt, 
Sternbergs  Leukosarkomatose  als  eine  Art  Myeloblasten- 
leukämie, eine  Art  myeloischer  Leukämie  zu  erklären.  Uns  er- 
scheint sein  Fall  deshalb  besonders  wichtig,  weil  er  auch  mikro- 
skopisch nichts  von  aggressivem  oder  heterotopem  Wachstum  hat 
erkennen  lassen,  obwohl  die  Zellform  die  für  die  Leukosarkomatose 
charakteristische  war.  Es  dürfte  daher  wohl  dieser  Fall  als  Bei- 
spiel einer  großzelligen,  rein  hyperplastischen  I^ukämie  bezeichnet 
werden,  deren  Vorkommen  von  Lehndorff  bezweifelt  wird. 

Ganz  ähnlich  verhielt  sich  dann  der  erste  der  von  Pie- 
t  r  0  w  8  k  i  1)  beschriebenen  Fälle,  in  dem  die  wuchernden  Zellen 
gleichfalls  den  Sternberg  sehen  Forderungen  entsprachen, 
maligne  Wucherung  jedoch  sowohl  von  selten  der  Lymphdrüsen, 
wie  von  selten  der  in  den  übrigen  Organen  des  Körpers  ange- 
troffenen Infiltrate  fehlte.  Er  publizierte  außer  diesem  gleich- 
zeitig noch  drei  andere  für  uns  hier  weniger  wichtige  Fälle  und 
resümiert  schließlich,  daß  „zwischen  der  lymphatischen  Leukämie, 
sowohl  der  typischen,  wie  der  atypischen,  und  dem  Lymphosarkom 
eher  ein  gradueller  Unterschied  bestehe,  und  daß  es  von  beiden 
Arten  der  lymphatischen  Leukämie  Übergänge  zum  Lympho- 
sarkom geben  dürfte". 

Für  die  Sternberg  sehe  Auffassung  ist  unter  Mitteilung 
dreier  einschlägiger  Fälle  Lehndorff^)  eingetreten;  seine 
Ansicht  geht  dahin,  „daß  man  vorderhand  neben  der  hyperplasti- 
schen essentiellen  Leukämie  eine  symptomatische  Form  derselben 

^)  Zur  lymphatischen  Leukämie.  Zeitschrift  für  Heilkunde,  XXVII.  Band, 

Heft  IV,  1906. 
^)  Ober  Lymphocytenleokämie  im  Kindesalter.  Wien.  Kl.  Wochenschrift, 

1906,  No.  7. 
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unterscheidet;  denn  es  gibt  zweifellos  sarkomatöse  Prozesse,  die 
unter  dem  klinischen  Bilde  der  Leukämie  verlaufen  (Leucaemia 
sarcomatosa,  Lymphosarcomatosis  leucaemica  oder  Pseudo- 
leukämie).''  Vor  allemwendet  er  sich  gegen  die  Überschätzung,  die 
dem  Blutbefunde,  „der  etwas  Akzidentelles,  nur  ein  klinisch 
wichtiges  und  interessantes  Symptom  darstellt",  zuteil  wird. 
Er  verlangt  zur  schärferen  Bestimmung  der  Grenzen  zwischen 
den  verschiedenen  mit  lymphämischen  Blutbildern  einhergehenden 
Krankheitsformen  weitere  nach  jeder  Hinsicht  genau  studierte 
Beobachtungen.  Nach  ihm  gibt  es  für  den  lymphocytären  (sympto- 
matischen) Blutbefund  (zum  mindesten)  zwei,  anatomisch  absolut 
verschiedene  Substrate,  eben  die  echte  L3^phämie  und  die  Leuko- 
sarkomatose.  Anatomische  Unterschiede  seien  zweifellos  vorhanden, 
über  die  Konstanz  des  Blutbefundes  halt  er  ein  abschließendes 
Urteil  für  verfrüht.  Sicher  findet  er  sich  in  den  weitaus  meisten 
Fällen.  Einwandfreie  Fälle  mit  makrolymphocytärem  Blutbefund 
und  einfacher  Hyperplasie  existieren  nicht  in  der  Literatur,  oder 
die  ausgeführte  histologische  Untersuchung  ist  anfechtbar  ^)l 
Lehndorff  erkennt  also  die  von  Sternberg  durchgeführte 
scharfe,  prinzipielle  Trennimg  der  makro-  und  mikrolymphocytären 
Formen  im  allgemeinen  an. 

Was  seine  eigenen  Fälle  anlangt,  so  ist  für  uns  an  ihnen  inter- 
essant, daß  es  sich  im  ersten  um  einen  Tumor  des  vorderen  Me- 
diastinums handelte,  der  Thymus  und  mediastinale  Lionphdrüsen 
in  sich  einbezog,  auf  den  Herzbeutel,  die  linke  Lunge  und  Pleura 
übergriff  und  histologisch  als  Lymphosarkom  zu  deuten  war.  Im 
zweiten  Falle  ergab  die  Obduktion  nicht  den  Befund  eines  eigent- 
lichen Tumors,  dagegen  zeigte  sich  mikroskopisch  ein  diffuses 
Infiltrat  des  Wurmfortsatzes,  aggressives  Wachstum  der  sonst 
normalen  Thymus  und  beginnende  atypische  Wucherung  in  Ton- 
sille und  Lymphdrüsen  (hier  unter  Überschreiten  der  Kapsel). 

Im  dritten  Falle  war  bei  der  Sektion  weder  ein  Tumor,  noch 
eine  besonders  starke  Hyperplasie  der  lymphatischen  Organe  nach- 
weisbar, mikroskopisch  ließ  sich  jedoch  bereits  beginnendes  atypi- 
sches Wachstum  in  der  scheinbar  unveränderten  Tonsille  und  in 
den  abgegrenzten,  leicht  geschwollenen  Lymphdrüsen  erkennen. 

>)  Vgl.  S.  32,  FäUe  von  Walter  Schaltze  und  Pietrowski. 
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Wir  geben  zu,  daß  im  ersten  Falle  lymphosarkomartiges  Ver- 
halten der  Thymus,  im  zweiten  Falle  des  Wurmfortsatzes  vorlag, 
können  aber  in  dem  aggressiven  Wachstum  der  Thymus  und 
Lymphdrüsen  im  zweiten  Falle  nichts  Besonderes  sehen,  wenn  wir 
uns  unserer  eigenen  ähnlichen,  bei  kleinzelligen  lymphocytären 
Leukämien  erhobenen  Befunde  erinnern.  Die  beginnende  atypische 
Wucherung  in  Tonsille  und  Lymphdrüsen  des  dritten  Falles  halten 
wir  nicht  für  eine  so  charakteristische  Veränderung,  um  eine  Diagnose 
wie  die  der  Leukosarkomatose  genügend  zu  stützen.  Im  ganzen 
haben  wir  also  gegen  Lehndorffs  Schlußfolgerungen  die 
gleichen  Einwände  wie  gegen  die  S  t  e  r  n  b  e  r  g  s. 

Unsere  Untersuchungen  lehren  ebenso  wie  die  von  uns  ge- 
gebene Literaturübersicht,  daß  es  unbedingt  nötig  ist,  weiterhin 
noch  zahlreiche  Fälle  von  lymphatischer  Leukämie,  klein-  wie 
großzelliger, 

a)  fortlaufend  hämatologisch  auf  das  Verhalten  der  kleinen 
und  großen  Lymphocyten  während  der  ganzen  Krankheitsdauer 
zu  untersuchen  und 

b)  den  hämatopo^tischen  und  lymphatischen  Apparat  sowie 
sämtliche  leukämische  Infiltrate  einmal  auf  ihre  Zusammensetzung 
aus  kleinen  und  großen  Lymphocyten,  sodann  auf  ihr  Verhalten 
zur  Umgebung  hin  eingehend  zu  prüfen.  —  Nur  so  werden  sich 
die  von  Steinberg  aufgeworfenen,  wie  wir  gezeigt  zu  haben 
glauben,  aber  durchaus  noch  strittigen  Fragen  endgültig  beant- 
worten lassen. 

Nun  ist  die  Geschwulsttheorie  der  Leukämien 
besonders  von  B  a  n  t  i  ^)  neuerdings  auch  von  R  i  b  b  e  r  1 2)  und 
Schneiter^)  auf  die  myeloischen  Formen  ausgedehnt 
worden  auf  Grund  einmal  der  Zellatypie  (abnorm  große  und  oft 
in  der  Granulation  mangelhafte  Formen),  dann  der  Wucherungen 
im  Periost  und  schließlich  auf  Grund  der  als  Metastasen  aufge- 
faßten leukämischen  Veränderungen  in  Milz,  Lymphdrüsen  usw. 

Wir  können  die  Atypie  der  Zellen  hier  erst  recht  nicht  als 
etwas  Besonderes  gelten  lassen,  weil  man  hinsichtlich  der  myeloi- 
schen Umwandlungen  in  Milz,  Lymphdrüsen  usw.  bei  vielen  In- 

>)  A.  a.  0. 

2)  Deutsche  Medizinische  Wochenschrift  1907,  Nr.  9,  S.  329. 

3)  A.  a.  0. 
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fektionskrankheiten  die  gleichen  Beobachtungen  macht;  über  di«* 
periostalen  Infiltrate  haben  Mar  unsere  Ansicht  bereits  bei  der 
lymphatischen  Leukämie  angeführt,  wir  sehen  in  ihnen  nichts 
Besonderes.  In  bezug  auf  die  „Metastasen''  ist  die  Argumentation 
unseres  Erachtens  ganz  unglücklich,  denn  gerade  das  Vorkommen 
zahbreicher  und  ausgedehnter  myeloischer  Herde  bei  vielen  In- 
fektionskrankheiten und  zahlreichen  schweren  An&mien  beweist 
mit  aller  Sicherheit,  daß  es  sich  hier  ganz  entschieden  nicht  um 
Tumorbildungen  handeln  kann.  Für  die  myeloische  Leukämie 
hat  nun  schon  Kaufmann^)  in  Übereinstimmung  mit  V  e  s  z  - 
p  r  fe  m  i  die  Geschwulsttheorie  (B  a  n  t  i  s)  abgelehnt,  weil  „eine 
geringe  Ähnlichkeit  im  histologischen  Bilde  noch  nicht  zu  einer 
solchen  berechtige''.  Wir  glauben,  daß  man  die  gleiche  Kritik  auf 
einige  der  als  Leukosarkomatose  gedeuteten  Fälle  der  lymphatischen 
Leukämie  anwenden  darf.  Allerdings  ist  der  Streit,  ob  man  die 
Leukämien  und  die  ihnen  verwandten  Lymphomatosen  bzw. 
Lymphosarkomatosen  wegen  der  Art  ihres  Wachstums  und  ihrer 
Verbreitung  im  Körper  eher  zu  den  Infektionsgeschwülsten  als  zu 
den  echten  Neubildungen  zu  rechnen  habe,  so  Lnge  nicht  zu 
schlichten,  als  der  oder  die  Erreger  nicht  gefunden  sind. 

Erwähnen  möchten  wir  noch,  daß  Ribbert,  Hirsch- 
1  a  f  f  und  Litten  Infiltrate  im  Netz  bei  myeloischer  Leukämie 
gefunden  haben,  doch  jedenfalls  heterotope  Wucherungen  im 
Sinne  Sternbergs.  Das  würde  dann  durchaus  auch  dafür 
sprechen,  daß  Heterotopien  überhaupt  nichts  so  Besonderes  sind, 
wie  Sternberg  meint,  zum  mindesten  nichts  der  Leukämie 
Fremdes. 

Als  letzten  wichtigen  Punkt  unserer  Beobachtungen  erwähnen 
wir  das  überaus  häufige  Vorkommen  von  akuter  Endokar- 
ditis [Fälle  H.  (2),  B.  (3),  K.  (9),  H.  (10)],  daneben  wiederholt 
den  mikroskopischen  Nachweis  von  Kokken  im  Blut,  teils 
durch  Kultur  [R.  (1)  F  r  a  e  n  k  e  1  sehe  Diplokokken],  teils  durch 
Kokkenembolien  in  verschiedenen  Organen  [Fall  S.  (8)],  teUs  in 
Ausstrichpräparaten  des  Blutes  [Fall  N.  (4)  intravital,  Fall  S.  (8) 
postmortal:  Streptokokken,  (7)  Fr aenke Ische  Diplokokken]. 
Auffallend  war,  daß  die  klinischen  Symptome  dabei  oft  wenig  dem 

1)  A.  a.  0. 


507 

Bilde  der  Sepsis  entsprachen,  und  auch  das  makroskopische  Ver- 
halten der  Milz  nicht  direkt  charakteristisch  war.  Doch  handelte 
es  sich  stets  um  eine  sekundäre,  im  Verlaufe  der  Leukämie  auf- 
tretende Infektion,  niemals  konnte  die  Sepsis  als  Ätiologie  der 
Leukämie  in  Anspruch  genonmien  werden.  Einmal  war  die  Todes- 
ursache eine  fibrinöse  Pneumonie  [Fall  H.  (2)],  ein  anderes  Mal 
fibrinöse  Perikarditis  im  Anschluß  an  fibrinöse  Pneumonie  mit 
F  r  a  e  n  k  e  1  sehen  Diplokokken  im  Blute  [Fall  R.  (1)]. 

Es  ergab  sich  mithin  auch  in  unseren  Fällen  eine  durch  die 
Leukämie  bedingte  Disposition  zu  allgemein- septischen  wie  zu 
infektiösen  Erkrankungen  der  serösen  Häute. 

Wir  haben  uns  bemüht,  in  unseren  möglichst  knapp  gehaltenen 
Darlegungen  fest  auf  dem  Boden  der  Tatsachen  stehen  zu  bleiben 
und  nirgends  einer  müßigen  Spekulation  Raum  zu  geben,  was  in 
hämatologischen  Arbeiten  leider  nur  noch  allzu  oft  geschieht. 
Im  zweiten  Teile  unserer  Arbeit  wollten  wir  nicht  eine  umfassende 
theoretische  Kritik  der  S t ernb er g sehen  Anschauungen  über 
die  lymphatische  Leukämie  geben,  sondern  nur  die  von  ihm  auf- 
gestellten .Sätze  an  unseren  Fällen  auf  ihre  Richtigkeit  hin  prüfen. 

Das  Ergebnis  unserer  Untersuchungen  fassen  wir  in  folgenden 
Schlußsätzen  zusammen: 

A. 

1.  Die  lymphatische  und  myeloischeLeuk- 
ämie  sind  durch  bestimmte  Gewebsverände- 
rungen charakterisiert  und  durch  diese  eben- 
so voneinander  zu  unterscheiden,  wie  durch 
den  Blutbefund. 

2.  Die  akute  myeloische  Leukämie  verhält 
sich  histologisch  im  wesentlichen  wie  die 
chronische,  hämatologisch  ist  sie  durch  den 
größeren  Reichtum  an  ungr  an  u  1  i  er  t  en  Kno- 
chenmarks Zeilen  (Myeloblasten)  ausge- 
zeichnet. 

B. 
1.  a)Die     lymphatische     Leukämie    (akute 
und  chronische,  klein-  und  großzellige)  kann 
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heterotopes  und  in  gemäßigter  Form  auch 
aggressives  Wachstum  zeigen,  d.  h.  es  können 
sich  bei  ihr  auch  leukämische  Infiltrate  in 
den  serösen  Häuten  und  Wachstum  über  die 
Grenzen  von  Lymphdrüsen,  Thymus  und  Ton- 
sille hinaus  ins  angrenzende  Fettgewebe  hin- 
ein (Orths  malignes  leukämisches  Lymphom) 
finden. 

b)E8  gibt  Fälle  (wohl  vorwiegend  groß- 
zelliger!) lymphatischer  Leukämie  =  S  tern- 
bergs  Typen  der  „Leukosarkomatose",  in 
denen  lokal  stark  aggressives  Wachstum, 
wie  es  sonst  nur  dem  Lymphosarkom  zukommt, 
auftritt;  es  sind  das  Leukämien  mit  partiell 
lymphosarkomähnlichem   Wachstum. 

2.  Das  Auftreten  sog.  atypischer  Zellen  = 
großer,  u  n  gr  anu  1  ier  t  er  Einkerniger  imBlute 
und  in  den  Geweben  (Knochenmark,  Milz, 
Lymphdrüsen,  Thymus,  Tonsillen,  Darm- 
follikel  und  leukämische  Infiltrate)  kann 
nicht  als  prägnantes  Merkmal  einerbeson- 
deren,  von  der  echten  kleinzelligen  lympha- 
tischen Leukämie  abzutrennenden  Erkran- 
kung, der  „Leukosarkomatose'S  Sternbergs, 
gelten. 

3.  Aus  1.  und  2.  folgt,  daß  sich  eine  scharfe 
Grenze  nicht  ziehen  läßt  zwischen  der  echten 
kleinzelligen,  rein  hyperplastischen,  lym- 
phatischen Leukämie  und  zwischen  der  groß- 
zelligen, lymphatischen  Leukämie,  die  „auf 
die  Umgebung  übergreifende,  atypische,  mit 
heterotopen  Bildungen  einhergehende  Wuche- 
rungen des  lymphatischen  und  hämatopoeti- 
schenApparates"  se  tzt,  =  Sternbergs  „Leuko- 
sarkomatose,  daß  es  also  nicht  zwei  voll- 
kommen selbständige,  nicht  zwei  prinzipiell, 
sondern  nur  zwei  graduell  verschiedene  Pro- 
zesse  sind. 
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4.  Der  Grund  für  das  Zuatandekommen  oder 
Ausbleiben  der  Blutveränderung  bei  Lympho- 
matosen   ist   unbekannt. 

5.  Bei  schwer  zu  klassifizierenden  Fällen 
von  Lymphomatosen  sind  h  äma  t ologischer 
und  histologischer  Befund  in  gleicher  Weise 
zu   berücksichtigen. 

6.  Die  Geschwulsttheorie  der  myeloischen 
Leukämie  ist  noch  weniger  haltbar,  als  die 
der  großzelligen  lymphatischen  Leukämie, 
die  wenigstens  gelegentlich  partiell  lympho- 
sarkomähn  liehen  Wachstumscharakter  an- 
nimmt. 

7.  Die  lokale  (Lunge,  seröse  Häute  usw.)  w i e 
die  allgemein-septische  Infektion  sind  Folge- 
zustände der  Leukämie,  durch  die  eine  Dis- 
position zur  Infektion  geschaffen  worden  ist. 


Zum  Schlüsse  sprechen  wir  dem  früheren  und  dem  jetzigen 
Direktor  des  Pathologischen  Instituts  in  Zürich,  Herrn  Professor 
P.  Ernst,  Heidelberg,  und  Herrn  Professor  M.  B.  Schmidt, 
unseren  besten  Dank  aus  für  die  Überlassung  des  Materials. 

Zusatz  bei  der  Korrektur: 

Nach  Abschluß  unserer  Arbeit  sind  einige  weitere  Veröffent- 
lichungen über  Leukämie  erschienen,  die  sich,  wenigstens  teilweise, 
mit  den  gleichen  Fragen  beschäftigen: 

1)  Moritz,  Zur  Frage  der  akuten  Lymphozytenleukämie 
und  Pseudoleukämie,   Folia  haematologica,  1907,  Nr.  5. 

2)  Lehndorff  und  Z  a  k ,  Myeloische  Leukämie  im  Greisen- 
alter mit  eigenartigen  histologischen  Befunden,  ibidem. 

3)  Goldschmidt,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  akuten 
Leukämie,  ibidem. 

4)  Mayer,  Zur  Klinik  der  Erkrankungen  des  lymphatischen 
Apparates,  Naturforscherversammlung,  Dresden  1907. 

Wir  begnügen  uns  damit,  auf  die  Arbeit  von  Moritz  hinzu- 
weisen, der  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  wir  gegen  Sternberg  aus- 
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spricht.  Er  fragt:  „Wo  hört  die  leukämische  Hyperplasie  auf, 
und  wo  beginnt  der  Tumor?"  Das  ist  dieselbe  Fn^estellung 
wie  die,  die  wir  dem  zweiten  Teile  unserer  Arbeit  zugrunde  ge- 
legt und  die  wir  an  der  Hand  unserer  Fälle  in  dem  Sinne  be- 
antwortet haben,  daß  sich  zwischen  leukämischer  Hyperplasie 
und  atypischer  Wucherung  (=  Tumor)  eine  scharfe  Grenze  nicht 
ziehen  läßt  Allerdings  gehen  wir  insofern  noch  über  Moritz 
hinaus,  als  wir  einen  Durchbruch  der  Wucherung  durch  die 
Lymphdrüsenkapsel  keineswegs  als  malign  gelten  lassen;  und 
er  bezweifelt  andererseits,  ob  man  ein  diffuses  Infiltrat  der 
Darmwand  ohne  Durchbruch  durch  die  Serosa  als  Tumor  auffassen 
kann.  Er  gibt  allerdings  zu,  daß  man  alle  Fälle  großzelliger 
(akuter)  lymphatischer  Leukämie,  in  denen  kein  Tumor  nach- 
weisbar ist,  als  erstes  Stadium  der  „Leukcsarkomatose"'  betrach- 
ten kann;  dann  bekennt  man  sich  aber  zu  nahezu  derselben 
einheitlichen  Anschauung,  wie  wenn  man  die  „Leukosarkomatose^* 
als  besonderes  Krankheitsbild  völlig  in  Abrede  stellt. 


xvn. 

Kasuistischer  Beitrag  zur  Lelire  von  den 
Hernien  der  Regio  duodenojejunalis. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Erlangen.) 

Von 

Richard   Basset, 
Assistenzarzt  am  Stadtkrankenhaus  in  Hof  i.  B. 


Um  uns  an  der  Leiche  die  Regio  duodenojejunalis  sichtbar 
zu  machen,  schlagen  wir  Magen,  Netz  und  Colon  transversum 
nach  oben  und  ziehen  das  Dünndarmschlingenpaket  auf  die  linke 
Seite.  Es  tritt  dann  das  Peritoneum  parietale  posterior  zutage, 
d.  h.  das  Peritoneum,  welches  die  hintere  Rauchwand  überzieht. 
In  diesem  Peritoneum  kommen  nach  B  r  o  e  s  i  k  e  folgende  sieben 
Bauchfelltaschen  vor: 

1.  Recessus  duodenojejunalis  sinister, 

2.  Recessus  duodenojejunalis  posterior, 

3.  Recessus  duodenojejunalis  superior, 
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4.  Recessus  intermesocolicus  transversus, 

ö.  Recessus  duodenomesocolicus  superior, 

6.  Recessus  duodenomesocolicus  inferior, 

7.  Recessus  paraiejunalis. 

Von  den  aufgezählten  Bauchfelltaschen  sind  die  wichtigsten 
die  beiden  zuerst  genannten,  nämlich  der  Recessus  duodenojeju- 
nalis  sinister,  auch  venosus  genannt,  und  der  Recessus  duodenojeju- 
nalis  posterior,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  sie  häufig  Ver- 
anlassung zu  inneren  Hernien  geben. 

Ich  halte  es  für  unangebracht,  an  dieser  Stelle  die  seit  der 
grundl^enden  Arbeit  von  Treitz  „Über  Hemia  retroperitonaealis" 
stattlich  angewachsene  Literatur  aufzuzählen  —  es  ist  dies  von 
anderer  Seite  wiederholt. geschehen^  — ,  sondern  möchte  vielmehr 
nur  erwähnen,  daß,  während  B  r  o  e  s  i  k  e  nur  eine  Hemia  duodeno- 
jejunalis  sinistra  (  T  r  e  i  t  z  i  i )  kennt  und  das  Vorkommen  einer 
anderen  Hemia  in  der  Regio  duodenojejunalis  bestreitet,  von 
A  b  e  e  im  Jähr  1901  in  einer  Dissertationsschrift  eine  Hernie  des 
Recessus  duodenojejunalis  posterior  (Gruber-Landzert) 
beschrieben  wurde.  Ich  bin  nun  in  der  Lage,  in  dieser  Arbeit,  ab- 
gesehen von  einer  Hemia  duodenojejunalis  (Treitzii),  Mit- 
teilung von  zwei  Fällen  von  Hernien  des  Recessus  duodenojeju- 
nalis posterior  (Gruber-Landzert)  zu  machen,  möchte 
aber  zum  Verständnis  dieser  Hemien  eine  kurze  anatomische  Be- 
schreibung des  Recessus  duodenojejunalis  sinister  und  des  Re- 
cessus duodenojejunalis  posterior  (Gruber-  Landzert) 
vorausschicken. 

Der  Recessus  duodenojejunalis  s.  liegt  in  dem  erwähnten  Perito- 
neum parietale  posterior  links  von  der  Flexura  duodenojejunalis. 
Der  Eingang  zu  dieser  Tasche  ist  rechts  gelegen  und  wird  begrenzt: 
rechts  von  der  Flexura  duodenojejunalis  links  von  einer  Bauch- 
fellfalte, der  Plica  venosa,  die  den  freien  Rand  der  Tasche  bildet. 
In  dieser  Bauchfellfalte  verläuft  die  V.  mesenterica  inferior;  mehr 
oder  weniger  seitlich  davon  nach  dem  Colon  descendens  zu  ver- 
läuft die  A.  coUca  sinistra.  Die  obere  Spitze  der  Falte  geht  in  das 
Mesocolon  transversum  über,  die  untere  Spitze  geht  in  den  Peri- 
tonealüberzug  des  Duodenum  über.  Der  Recessus  duodenojejunalis 
posterior  liegt  hinter  der  Flexura  duodenojejunalis  und  schiebt 
sich  von  links  her  zwischen  das  Ende  des  Duodenums  und  die 
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hintere  Bauchwand  ein.  Ihre  vordere  Wand  bilden  die  Flexura 
duodenojejunalis  und  das  obere  Ende  der  Pars  aseendens 
duodeni,  ihre  hintere  Wand  das  Peritonaeum  parietale  posterior. 
Der  Eingang  in  diese  Bauchfelltasche  ist  links  gelegen  und  wird 
von  zwei  Peritonealfalten  begrenzt,  deren  rechte  B  r  o  e  s  i  k  e 
als  Plica  suspensoria,  deren  linke  als  Plica  duodenojejunalib  po- 
sterior bezeichnet. 

Nach  dieser  kurzen  Darstellung  der  Anatomie  der  Regio 
duodenojejunalis  und  der  beiden  wichtigsten  Bauchfelltaschen 
in  dieser  Gegend  möchte  ich  weiter  eme  Definition  der  Hemia 
duodenojejunalis  s.  und  der  Hemia  duodenojejunalis  posterior 
geben.  Wir  verstehen  unter  einer  Hemia  duodenojejunalis 
sinistra  eine  Verlagemng  von  Dünndarmschlingen  in  den  Recessus 
duodenojejunalis  sinister,  unter  einer  Hemia  duodenojejunalis 
posterior  eine  Verlagemng  von  Dünndarm  in  den  Recessus 
duodenojejunalis  posterior  (Gruber-Landzert).  Beide 
Hernien  bieten  folgende  charakteristische  Eigenschaften,  die 
ich  der  besseren  Übersicht  halber  einander  gegenüberstelle. 


I.  Hema  duodenojejunalis 
sinistra  (Treitzii). 

1.  Die  Bmchpforte  ist  nach 
rechts  geöffnet. 

2.  Die  V.  mesenterica  in- 
ferior verläuft  im  freien  Rand 
der  Bmchpforte. 

3.  Die  Hernie  schiebt  sich 
hinter  das  Mesocolon  transver- 
sum  oder  hinter  das  Colon  de- 
scendens  hinein,  habelt  es  von 
dem  retroperitonäalen  Bindege- 
webe ab.  Infolgedessen  ist  der 
Bruchsack  hauptsächUch  in  der 
linken  Leibeshöhle  gelegen. 

4.  Der  Bmchsack  besteht  da- 
her überall  da,  wo  er  der  hin- 
teren Bauchwand  anliegt,  aus 
einem  einfachen,  an  jeder  an- 


II.  Hemia  duodenojejunalis 
posterior. 

1.  Die  Bmchpforte  ist  nach 
links  geöffnet. 

2.  Der  freie  Rand  der  Bmch- 
pforte zeigt  sich  völlig  frei  von 
Gefäßen. 

3.  Die  Richtung  des  Bmch- 
Sackes  geht  von  links  oben 
außen  nach  rechts  unten  hinten. 
Der  Bmchsack  ist  hauptsäch- 
lich in  der  rechten  Leibeshöhle 
gelegen. 


4.  Analog  wie  bei  I*),  nur  ißt 
statt  -  Mesocolon  descendens, 
Mesocolon  aseendens  zu  setzen. 
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deren  Stelle  aus  einem  dop- 
pelten Peritonäalsack,  von  dem 
das  oberflächliche  Blatt  das 
abgehabelte  Mesocolon  desc, 
das  tiefere  den  ausgestülpten 
Peritonäalsack   darstellt. 

5.  In  der   Bruchpforte  li^t        6.  Wie  P). 
nur   der   abführende   Darmab- 
schnitt.  Das  eintretende  Darm- 
stück gelangt  durch  die  Wand 
des  Bruchsackes  in  diesen. 

Was  die  Entstehung  der  Hemia  duodenojejunalis  sinistra  und 
der  Hemia  duodenojejunalis  posterior  betrifft,  so  gibt  Treitz 
als  häufigste  Ursachen  innerer  Hernien  folgende  Umstände  an: 

1.  „eine  abnorme  Erschlaffung  des  Bauchfelles  im  Alter,  bei 
plötzlicher  Abmagerung  fetter  Personen  nach  überstandener 
Schwangerschaft  oder  schnell  rückgängig  gewordener  Schwanger- 
schaft." 

2.  „Verstärkte  Wirkung  der  Bauchpresse  bei  respiratorischen 
Anstrengungen,  bei  erschwertem  Harn-  und  Kotlassen,  Geburts- 
wehen, größeren  Körperanstrengungen."  Diesen  Umständen  ist 
jedoch  nach  Treitz  nur  eine  geringe  Bedeutung  für  die  Ent- 
stehung einer  inneren  Hernie  zuzuschreiben*,  da  dieselbe  Kraft, 
welche  das  Jejunum  gegen  den  Recessus  duodenojejunalis  treibt, 
gleichzeitig  auf  die  Wendungen  des  Recessus  wirke  und  sich  so 
kompensiere. 

3.  „Übermäßige  Ausdehnung  der  Gedärme  durch  Gas  oder 
Nahrungsmittel."  Nach  Treitz  kann  jedoch  nur  dann  die  Bil- 
dung einer  inneren  Hernie  zustande  kommen,  „wenn  die  über- 
mäßige Ausdehnung  ausschließlich  den  Magen  und  den  Zwölf- 
fingerdarm treffen  würde.  Die  Darmcontenta,  welche  an  einer 
stärkeren  Flexur  und  einer  hohen  Plica  duodenojejunalis  schon 
im  gewöhnlichen  Zustand  aufgehalten  werden,  müßten  sich,  von 
dem  muskelkräftigen  Duodenum  fortgetrieben,  in  der  Flexur  um 
so  mehr  anhäufen,  als  durch  die  angenommene  NichtüberfüUung 
der  übrigen  Gedärme  der  Ausdehnung  der  Bauchfelltascbe  nach 
vom  und  nach  dem  Mesocolon  hin,  kein  Hindernis  entgegenstände." 
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4.  „Erschütterungen  des  Körpers,  besonders,  wenn  sie  an- 
haltend und  gleichmäßig  sind,  wie  beim  Gehen,  Tanzen,  Reiten 
usw.''  T  r  e  i  t  z  erscheint  dieser  Umstand  besonders  geeignet  für 
die  Entwicklung  einer  inneren  Hernie  zumal  wenn  der  Darm 
mit  flüssigem  Inhalt  gefüllt  sei.  Er  gibt  hierfür  folgende  Erklärung, 
die  ich  wegen  ihrer  Wichtigkeit  im  folgenden  wiedergebe: 

„Denke  nian  sich  eine  in  der  Flexura  duodenojejunalis  durch 
eine  hohe  Falte  abgesperrte  Flüssigkeit  und  dazu  die  immer- 
währende Erschütterung  eines  Fußgehers  oder  eines  Reiters,  wobei 
das  Lumen  des  Darmes  durch  die  scharfe  Kante  der  Falte  noch 
mehr  verengt  wird,  so  wird  man  begreifen,  daß  diese  Flüssigkeils- 
säule leicht  hinter  den  Gefäßbogen  herabgleiten  und  einen  Teil 
des  Jejunum  nach  sich  ziehen  kann,  indem  sie  die  Peritonealtasche 
gleichzeitig  ausdehnt.  Dieses  ist  um  so  leichter  möglich,  als  die 
Menge  der  Flüssigkeit  vom  Duodenum  aus  immer  neuen  Zuwachs 
erhält  und  ihr  Abfluß  ins  Jejunum  durch  die  Falte  gänzlich  ge- 
hindert sein  kann.  Das  Gewicht  einer  solchen  Flüssigkeitssäulo 
ist  freilich  ein  geringes,  dafür  wird  aber  die  Peritonealhemie  nicht 
plötzlich  entstehen.  Einmal  eingelenkt,  kann  sie  aber  unter  diesen 
Umständen  rascher  anwachsen,  als  jede  andere  Hernie,  und  in  sehr 
kurzer  Zeit  ihre  möglichste  Größe  erreichen.*' 

Was  das  Vorkommen  und  die  Häufigkeit  von  Hernien  in  der 
Regio  duodenojejunalis  betrifft,  so  möchte  ich  erwähnen,  daß  bis- 
her über  60  Fälle  von  Hemia  duodenojejunalis  s.  beschrieben 
worden  sind,  während  von  Hernia  duodenojejunalis  post.  meines 
Wissens  nur  drei  Fälle,  nämlich  von  Gruber-Landzert, 
A  b  e  e  und  in  neuester  Zeit  von  Merkel  veröffentlicht 
wurden. 

Klinische  Erscheinungen  machen  innere  Hernien  naturgemäß 
nur  dann,  wenn  sie  eingeklemmt  werden.  Die  Symptome  smd 
dann  die  des  Darmverschlusses,  des  Heus.  In  den  meisten  FäUen 
wurden  innere  Hernien  als  Nebenbefunde  bei  Sektionen  beobachtet, 
die  intra  vitam  keinerlei  Beschwerden  gemacht  hatten.  So  war 
es  in  dem  Falle  von  Hernia  abdominalis  s.,  die  vor  kurzem  im 
hiesigen  Pathologischen  Institut  bei  der  Sektion  eines  80jährigen 
Mannes  gefunden  wurde,  der  an  Lungenödem  und  Urämie  zu- 
grunde gegangen  war.  Im  folgenden  führe  ich  das  Sektions- 
protokoll an. 
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80j.  Mann. 

Klinische  Diagnose:  Uraemie,  parenchymatöse  Nephritis,  allge- 
meine Arteriosklerose,  Leptomeningitis,  Degeneration  des  Herzens,  Odem 
der  Lange. 

Leichendiagnose:  Arteriosklerotische  Schniropfniere.  Fettige 
Degeneration  und  Dilatation  des  Herzmaskeis.  Adipositas  cordis,  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels,  Coronarsklerose,  Hydropericard.  Leichte 
schwielige  Verdickung  der  Aortentaschen. 

Arteriosklerose  der  Aorta  thoracica  et  abdominalis  sowie  beider 
lliacae. 

Diffuses  substantielles  Lungenemphysem,  Hyperaemie  und  Odem 
sämtlicher  Lungenlappen.  Totale  Obliteration  beider  Pleurahöhlen.  Bron- 
chitis, Tracheitis.  Diffuse  Anthrakose.  Schwielige  Anthrakose  der  ßifur- 
kations-  und  Hilusdrüsen. 

Pachydermie  des  Ösophagus.  Struma  parenchymatosa.  Stauungs- 
organe (Leber,  Milz,  Nieren). 

Schrumpfung  der  Gallenblase  mit  Obliteration  des  Ductus  cysticus 
Cholelithiasis.  Verwachsung  der  Gallenblase  mit  der  Flexura  coli  dextra 
und  dem  Netz. 

Perisplenitis. 

Verwachsungen  des  Netzes  mit  Dünndarm  und  Dickdarm  und 
einzelner  Dünndarmschlingen  untereinander. 

Stauungshyperämie  des  Magendarmkanales. 

Treitzsche  Hernie  mit  Verlagerung  von  3  reponiblen  Dünndarm- 
schlingen in  den  Brachsack. 

Nabelhernie  mit  Verlagerung  und  Fixation  von  Netz. 

Allgemeine  Adipositas. 

Odem  der  unteren  Extremitäten. 

Hyperämie  des  Gehirns  und  seiner  Häute.  Chronische  Lepto- 
meningitis,  leichter  Hydrocephalus  ext.  und  int.,  Plexuszysten,  Arterio- 
sklerose der  Basisgefäße. 

Sektionsbefund.  Mittelgroße,  senile,  außerordentlich  fettreiche 
männliche  Leiche.  Hautfarbe  blaß-gelb,  die  ganze  rechte  Seite,  sowie 
am  Rücken  und  an  der  Innenseite  der  linken  unteren  Extremität  außer- 
ordentlich reichliche  Totenüecke.  Die  unteren  Extremitäten  leicht  öde- 
matos,  an  der  Vorderfläche  in  der  Mitte  beider  Tibiaepiphysen  zweimark- 
stuckgroße,  flache  Narben  mit  Epithelborken  bedeckt.  Die  Umgebung 
sehr  stark  braun  pigmentiert  und  abschilfernd,  durch  die  Haut  durch- 
scheinend zahlreiche  varikös  erweiterte  Venen,  unmittelbar  unterhalb  des 
Nabels  eine  leichte  etwas  über  walnußgroße  Verwölbang,  unter  der  man 
einen  weichen,  nicht  reponiblen  Tumor  durchfühlt.  Unterhautfettgewebe 
besonders  in  der  Umgebung  beider  Mammae  und  über  dem  Abdomen 
sehr  reichlich  entwickelt.    Muskulatur  etwas  schlaff. 

Kopfhöhle:  s.  Leichendiagnose. 

Brusthöhle:  s.  Leichendiagnose. 
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Baachhöhle: 

Abdomen:  außerordentlich  fettreich,  die  Fettschicht  steUenweise 
10—12  cm  dick.  Unmittelbar  unterhalb  des  Nabels  eine  hühnereigroße 
Hernie,  in  der  Netz  fixiert  ist.    Der  Bmchsackhals  etwa  1,5  cm  weit. 

Nach  Eröffnnng  der  Bauchhöhle  die  Darmschlingen  bedeckt  von 
dem  außerordentlich  fettreichen  Netz,  welches  an  verschiedenen  Stellen 
mit  dem  Dünndarm  und  mit  der  Flexura  coli  dextra  und  mit  dem  Periton. 
parietale  in  der  rechten  Fossa  iliaca  verwachsen  ist 

Hinter  der  Plica  duodenojejunalis  führt  eine  für  den  Arm  durch- 
gängige Öffnung  in  einen  allseitig  von  Peritonaeum  umkleideten  gut 
kindskopf großen  Sack,  der  sich  besonders  nach  links  unten  zu  ausge- 
bildet hat  und  sich  ballonartig  in  die  Bauchhöhle  hin  vordrangt.  In  dem 
Sack  finden  sich  etwa  J — 1  m  Dünndarm,  der  sich  ohne  Mühe  ans  der 
nach  rechts  unten  schauenden  Bruchsacköffnung  hervorziehen  und 
sich  in  den  Bruchsack  leicht  zurückbringen  läßt.  Die  Darmserosa  ist 
etwas  stärker  injiziert,  sonst  jedoch  ohne  Veränderungen.  Der  Bruchsack 
ist  an  seiner- Vorderfläche  von  einer  dicken  Fettschicht  bedeckt  und  wird 
an  der  Vorderfiächc  vom  Mesokolon  gebildet.  In  der  halbmondförmigen 
nach  rQchts  unten  zu  konkaven  Plica  duodenojejunalis  verläuft  die  feder- 
kieidicke  V.  mesenterica  inf.  Der  Bruchsack  wird  in  toto  im  Znsammen- 
hang mit  Magen-Duodenum   und   etwa  3  m  Dünndarm  herausgenommen. 

Leber:  von  normaler  Form  und  Größe.  Die  Vorderfläche  mit  dem 
Peritoneum  parietale  durch  zahlreiche  fibröse  Adhäsionen  verwachsen. 
Parenchym  sehr  blutreich,  Zeichnung  verwaschen. 

Gallenblase:  in  Adhäsionen  eingebettet,  klein.  In  derselben  ein 
fast  haselnußgroßer  fazettierter  Cholestearinstein.  Schleimhaut  der  Gallen- 
blase in  derbes  Narbengewebe  eingebettet.  Ductus  cysticus  obliteriert. 
Ductus  choledochus  weit,  gut  durchgängig. 

Milz:  ziemlich  groß.  Kapsel  zeigt  bindegewebige  Adhäsionen  mit 
dem  Peritoneum  parietale.  Konsistenz  derb.  Auf  dem  Durchschnitt 
Parenchym  sehr  blutreich,  dunkelviolett 

Pankreas:  sehr  fettreich,  sonst  o.  B. 

Nieren:  Linke  Niere  in  reiche  Fettmassen  eingebettet  Niere  etwas 
kleiner  als  normal.  Kapsel  deutlich  adhärent.  Oberflä<;he  zeigt  zahl- 
reiche tiefere  narbige  Einziehungen,  meist  an  der  Konvexität  gelegen. 
Venensteme  bis  in  die  feinsten  Verästelungen  sichtbar.  Auf  dem  Durch- 
schnitt die  Rinde  sehr  stark  injiziert  blaurot;  die  Marksubstanz  tief 
dunkelrot,  gestreift.  Die  Rinde  deutlich  verschmälert,  stellenweise  nur 
3  mm  breit.  Das  ganze  Nierenparenchym  stark  reduziert,  Hilusfett 
dagegen  stark  gewuchert.  Nierenbecken:  nicht  erweitert.  Rechte  Niere 
etwas  kleiner  als  die  linke  Niere,  sonst  wie  die  linke. 

Ureteren:  o.  B. 

V.  Cava  inf.:  o.  B. 

Blase:  enthält  etwa  1  Schoppen  klaren  Urins.   Schleimhaut  blaß,  o.  B. 

Prostata:  o.  B. 
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Hoden:  normal  groß,  blaß,  spärliche  Samenkanälchen  abhebbar. 

Samenblasen:  o.  B. 

Magen-Darmkanal:  Magen-Duodenam  und  Jejunnm  werden  zur 
Erhaltung  der  Treitzschen  Hernie  nicht  eröffnet. 

Ileum:  Schleimhaut  etwas  stärker  injiziert,  sonst  o.  B. 

Dickdarm:  im  Cöecum  ein  haselnußgroßes,  snbmuköses  Lipom. 
Schleimhaut  stärker  injiziert,  sonst  o.  B. 

Mesenterialdrüsen:  nicht  vergrößert,  in  dem  hochgradig  ent- 
wickelten Fettgewebe  des  Mesenteriums  nur  mit  Mühe  aufzufinden. 

Große  Gefäße:  Aorta  abdominalis  hochgradig  atheromatös  entartet, 
ebenfalls  die  Iliacae. 

Eine  nähere  Beschreibung  des  bei  der  Sektion  gewonnenen 
und  in  der  Sammlung  des  Institutes  aufgehobenen  Präparates  lasse 
ich  folgei). 

Schlagen  wir  an  dem  Präparat  das  Colon  transversum  und  den  be- 
trächtlich dilatierten  Magen  zurück,  so  sehen  wir,  daß  der  größte  Teil 
der  Darmschlingen  in  einem  von  einer  dicken  Fettschicht  bedeckten  Peri- 
tonäalsack  liegt,  dessen  vordere  Wand  das  Mesocolon  descendens  und 
dessen  hintere  Wand  das  Peritonaeum  parietale  posterior  d.  h.  das  durch 
den  Bruch  ausgestülpte  Peritonaeum  des  Bruchsackes  bildet.  Dieser  Sack 
hat  einen  nach  rechts  offenen  Zugang,  durch  den  man  bequem  die  Faust 
hindurchbringen  kann.  Die  genauen  Maße  der  Bmchpforte  sind:  Länge 
7  cm,  Breite  4  cm.  Der  freie  Rand  der  Bruchpforte  fühlt  sich  sehr 
scharf  und  strangartig  an,  man  sieht  in  ihm  die  durch  Präparation  frei- 
gelegte  V.  mesenterica  inferior,  lateralwärts  von  derselben  die  in  das 
fettreiche  Mesocolon  descendens  eingebettete  und  teilweise  frei  präparierte 
A.  coli  sinistra.  Die  Maße  des  Bruchsackes  betragen:  größter  Längen- 
dnrchmesser  20  cm,  größter  Breitendurchmesser  16  cm.  Die  vordere 
Wand  ist  infolge  der  sie  bedeckenden  Fettschicht  sehr  dick,  etwa  2  cm, 
die  hintere  fühlt  sich  sehr  weich  und  zart  an.  Die  Form  des  Sackes  ist 
eine  ovale.  Den  Inhalt  bilden  \ — J  Dünndarmschlingen,  die  sich  aus 
dem  Bruchsack  bequem  herausholen  und  wieder  hereinbringen  lassen. 
Die  Flexura  duodenojejunalis  sinistra  liegt  bereits  im  Bruchsack.  Ob 
eine  Injektion  der  Darmserosa  vorhanden  war,  läßt  sich  an  dem  Präparat 
nicht  mehr  feststellen.  Die  Darmschlingen  zeigen  einzelne  Verwachsungen. 
Das  Mesenterium  ist  sehr  fettreich. 

Diesem  Fall  von  Hemia  duodenojejunalis  sinistra  stelle  ich 
einen  Fall  von  Hemia  duodenojejunalis  posterior  gegenüber,  von 
dem  ebenfalls  ein  Präparat  in  der  Sammlung  des  Institutes  vor- 
handen ist.  Ich  gebe  nachstehend  zunächst  die  Krankengeschichte 
wieder. 
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Krankengeschichte. 

F.  H.,  26  j.  Tagelöhner  aus  Nbg.,  in  der  Med.  Kl.  Er\g.  v.  24.  10.  98 
bis  2ö.  4.  99. 

Diagnose:  Tuberculosis  pulmonum  et  laryngis  progressiva. 

Anamnese:  Patient  gibt  an,  ungefähr  im  8.  Lebensjahr  Scharlach 
durchgemacht  zu  haben,  an  welchen  sich  eine  fast  zwei  Jahre  dauernde 
Augenerkrankung  angeschlossen  habe  (Trachom).  Im  18.  Lebensjahr  habe 
er  13  Wochen  an  Gelenkrheumatismus  in  Nürnberg  gelegen,  wobei  haupt- 
sächlich linke  Schulter,  beide  Füfie,  beide  Knie  und  beide  Fußgelenke 
befallen  gewesen  sind.  Seit  der  Zeit  verspürte  er  hauptsächlich  bei 
schlechter  Witterung  vorübergehende  Schmerzen  in  beiden  Höften  und 
in  beiden  Fußgelenkeu,  die  er  jedoch  nicht  weiter  beachtete,  er  konnte 
seiner  Arbeit  nachgehen.  Vor  zwei  Wochen  hat  allmählich  Hasten  mit 
ziemlich  reichlichem  Auswurf,  Stechen  auf  der  linken  und  rechten  Brust- 
seit«  und  langsam  fortschreitende  Abmagerung  sich  eingestellt  (früher 
angeblich  150  Pfd.,  jetzt  125^J  Pfd.)  Während  der  letzten  2  Jahre  war 
Patient  sechsmal  im  Nürnberger  Spital,  in  Zeiträumen  von  3  Tagen  bis 
3  Wochen  u.  s.  f.,  das  letzte  Mal  13  Wochen,  und  wurde  vor  drei  Wochen, 
also  anfangs  Oktober,  aus  dem  Krankenhaus  in  Nbg.  entlassen  mit  der 
Diagnose:  Tuberculosis  pulmonum.  Seit  der  Zeit  seiner  Entlassung 
konnte  Patient  nichts  arbeiten  und  sucht  heute  wogen  Verschlimmerung 
seines  Zustandes  die  hiesige  Klinik  auf. 

Die  gegenwärtigen  Klagen  sind:  starke  Atemnot,  mäßiger  llnsteo, 
zeitweise  mit  Blnt  vermischter  Auswurf,  Stechen  auf  der  Brust,  sehr  große 
Mattigkeit  und  Abgeschlagenhcit.  Keine  Kopfschmerzen,  keine  Stahl- 
beschwerden, keine  besondere  Schweißsekretion,  Appetit  gut.  Stuhlgang 
dünn,  4 — 5  mal  täglich. 

Vater  gestorben  nicht  sicher,  ob  an  Gelenkrheumatismus  oder 
Blattern,  Mutter  an  Lungenschwindsucht,  keine  (Geschwister.  Großvater 
väterlicherseits  ist  gleichfalls  an  Lungenleiden  gestorben,  von  den  Groß- 
eltern mütterlicherseits  ist  dem  Patienten  nichts  bekannt. 

Status  praesens  24.  Okt.  1898. 

Mittelgroßer  Patient  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau,  leidlich 
entwickelter  Muskulatur,  geringem  Fettpolster.  Gesichtsfarbe  ziemlich 
blaß,  Wangen  bis  in  die  Supraorbitalgegend  hektisch  gerötet.  Konjimk- 
tivalschleimhaut  anämisch.    Orbitalfett  stark  geschwunden. 

Hörvermögen:  normal. 

Rachenschleimhaut  und  Uvula  etwas  gerötet.  Tonsillen  nicht  ver- 
größert.   Schlucken  normal. 

Ziemlich  breiter,  oben  etwas  abgeflachter  Thorax,  epigastnschor 
Winkel  =  R.  Supra-  und  Infraklavikulargruben  deutlich  eingesunken. 
Sternocleidomastoidei  mäßig  vorspringend.  Zu  beiden  Seiten  des  Halses 
gelinge  Pulsation  sichtbar. 

Körperhaut  sehr  blaß,  fühlt  sich  trocken,  aber  nicht  heiß  an. 
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LnngeDgrenzen:  R.  V.  untere  VI.  Rippe,  ziemlich  gute  Verschieblichkeit. 
L.  V.  untere  III.  Rippe,  leidliche  Verschieblichkeit. 
H.  beiderseits  11.  B.-W. 

Ober  der  rechten  Spitze  verkürzter  Perkussionston. 

Vorn  beiderseits  leidlich  guter  Schall,  nirgends  nachweisbare 
Dämpfung,  neben  Vesikuläratmen  besonders  rechts  oben  feinblasiges 
Rasseln  zu  hören. 

Rechts  hinten  bis  zur  Höhe  des  4.  Brustwirbels  gedämpfter  Schall, 
der  sich  nach  unten  hin  wieder  aufhellt.  Ober  den  gedämpften  Partien 
leises  kleinblasiges  Rasseln  mit  klingenden  Nebengeräuschen.  In  den 
unteren  Partien  ziemlich  gutes  Vesikuläratmen. 

Herzgrenzen:  nach  oben  relative  Dämpfung  untere  8.,  absolute 
untere  4.  Rippe,  nach  rechts  linker  Sternalrand.  Spitzenstoß  im  «^.  I.-R., 
innerhalb  der  Papillarlinie,  schwach  zu  fühlen,  nicht  sichtbar. 

Herzaktion  ruhig,  ebenso  Atmung;  die  rechte  Seite  bleibt  bei  der 
Atmung  etwas  zurück. 

Erster  Ton  an  der  Spitze  akzentuiert,  kein  Geräusch  hörbar,  übrige 
Töne  sämtlich  rein. 

Radialpuls  ziemlich  schwach,  leicht  unterdrück  bar,  regelmäßig,  nicht 
beschleunigt,  84.    Arterienrohr  weich. 

Leber  und  Milz  nachweisbar  nicht  vergrößert.  Abdomen  in  Mittel- 
stellung, überall  ziemlich  weich,  nirgends  druckempfindlich,  tympanitisch 
klingend,  nirgends  Resistenz  durchzufühlen.    Geringes  Darmgurren. 

Leistendrusen  gut  fühlbar,  nicht  geschwollen. 

An  den  Genitalien  nichts  besonderes. 

Ebenso  an  den  Extremitäten  nichts  besonderes. 

Bauchdeckenreflexe  sehr  lebhaft,  ebenso  Patellar-  und  Achillessehnen- 
refiexe.    Deutliches  Fußphänomen. 

Keine  Störung  der  Motilität  und  Sensibilität. 

Mäßig  viel  zäh-schleimiges,  grünliches,  geballtes  Sputum.  Tuberkel- 
bazillennachweis -|- 

Urin:  ohne  £. 

Ordination:  Apomorphin  mit  Morphium.  —  Kalte  Waschungen  mit 
Essigwasser. 

Leichendiagnose:  Chron.  Tuberkulose  der  Lungen  mit 
Kavernenbildung  und  chron.  Miliartuberkulose.  Partielles 
Emphysem  der  Lungen.  Hyperämie  der  Unterlappen.  Ausgedehnte 
Verwachsungen  beider  Lungen. 

Kleines  tuberkulöses  Geschwür  im  Kehlkopf. 

Tracheitis  und  Bronchitis.  Entzündliche  Schwellung  und  Tuberkulose 
der  Bifurkationsdrüsen. 

Kropfknoten  in  der  Schilddrüse. 

Stauungsleber,  Stauungsmilz.  Stauungskatarrh  des  Magens,  Tuber- 
kulöse Geschwüre  des  Dünn-  und  Dickdarmes.  Hernie  des  Recessus 
Gruber-Landzert  Geringer  seröser  Erguß  in  die  Bauchhöhle.  Geringe 
Varicocele  am  rechten  Samenstrang. 
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Normaler  Hirnbefund. 

Sektionsbefund.  Große  männliche  Leiche  von  schlechtem  Er- 
nährungszustand, Hautfarbe  blaß,  am  Rücken  blaurote  Totenfiecken. 
ebenso  an  der  Seite  des  Halses,  an  der  Schläfe  und  am  Ohr  Totenstarre 
noch  vorhanden.  Thorax  in  den  oberen  Partien  abgeflacht  Supra-  und 
Infraklavikulargruben  eingesunken,  Bauch  flach,  Drüsenschwellungen  nicht 
vorhanden. 

Kopf  höhle:  siehe  Leichendiagnose. 

Brusthöhle:  siehe  Leichendiagnose, 

Bauchhöhle:  Unterhautzellgewebe  sehr  schlecht  entwickelt,  Mus- 
kulatur kräftig,  von  normaler  rotbrauner  Farbe. 

Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  Netz  herabgeschlagen,  bedeckt  die 
Dünndarmschlingen,  Netz  stark  injiziert,  von  geringem  Fettgehalt  Colon 
ascendens,  transversum,  descendens  in  normaler  Lage.  Coecum  und  Proc. 
vermiformis  in  normaler  Lage  frei  beweglich.  In  den  beiden  Hypochon- 
drien und  im  kleinen  Becken  geringe  Menge  seröser  Flüssigkeit  mit 
spärlichen  Fibrinflocken  untermischt.  Fast  sämtliche  Dünndarmschlingen 
stecken  frei  beweglich  in  einem  ei  hautähnlichen  Sack,  welcher  sich  als 
eine  mächtige  Ausstülpung  der  Plica  duodenojejunalis  erweist. 

Leber:  überragt  den  Rippenbogen  um  2  Finger.  Mehrere  Ver- 
wachsungen mit  dem  Zwerchfell.  Rand  der  Leber  scharf,  Oberfläche  glatt 
glänzend,  rotbraun,  gelblich  gesprenkelt.  Schnittfläche  sehr  blutreich, 
Läppchenzeichnung  erhalten. 

Gallenblase:  mit  der  Leber  fest  verwachsen,  enthält  dunkelgrüne, 
dickflüssige  Galle  in  geringer  Menge,  Schleimhaut  deutlich  gitterförmig, 
gelblich  imbibiert. 

Milz:  vergrößert,  Länge  18  cm,  Dicke  4J  cm,  Kapsel  glatt.  Span- 
nung normal,  an  der  oberen  Fläche  bindegewebige  Auflagerungen.  Rand 
stark  gelappt.  Schnittfläche  dunkelrot,  ziemlich  blutreich,  Pulpa  über 
die  Kapsel  hervorquellend,  brüchig. 

Pankreas:  ziemlich  groß,  locker  azinös,  blutreich. 

Nieren:  Linke  Niere  nicht  verschieblich.  Nebenniere  der  Niere 
direkt  aufsitzend.  Rinde  und  Marksubstanz  ohne  pathologischen  Befund. 
Die  Niere  selbst  groß,  von  glatter  Oberfläche,  glänzend,  etwas  gelappt. 
Kapsel  leicht  abziehbar.  Schnittfläche  sehr  blutreich.  Rechte  Niere: 
groß,  Kapsel  glatt,  glänzend,  leicht  abziehbar.  Konsistenz  etwas  derb. 
Schnittfläche  weniger  blutreich,  Rinde  von  normaler  Breite,  Pyramiden 
gut  entwickelt,  Nierenbecken  ohne  pathologischen  Befund.  Nebenniere: 
Rinde  gelblich,  Marksubstanz  graubraun. 

Ureteren:  o.  B. 

Harnblase:  leer,  kontrahiert,  Schleimhaut  glatt>  glänzend  gefaltet. 

Hoden:  linker  normal  groß.  Parenchyra  weich,  über  die  Schnitt- 
fläche hervorquellend.  Fadenziehendes  Sekret.  Nebenhoden  normal. 
Rechter  Hoden :  an  der  Oberfläche  ein  Konvolut  sehr  stark  gescfalängelter  und 
stark  gefüllter  Venen.  Parenchym  wie  links.  Nebenhoden  ebenfalls  wie  links. 
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Aorta  abdominalis  leer.  Intiroa  glatt  und  glänzend.  Vena  cava 
inferior  mit  dunklem  Blut  gefüllt.    Arteriae  und  Yenae  iliaeae  normal. 

Retroperitonäale  Lymphdrüsen  nicht  vergrößert. 

Magen:  enthält  etwas  gallig  gefärbten  Schleim.  Schleimhaut  stärker 
injiziert  und  besonders  an  der  hinteren  Wand  in  der  Regio  cardiaca 
etwas  warzig  und  fleckig  ekchymosiert. 

Der  Dünndarm  enthält  sehr  reichlich  gallig  gefärbte,  lockere  Chymus- 
massen.  Schleimhaut  etwas  mehr  gerötet,  in  den  untersten  Schlingen 
einige  kleine  tuberkulöse  Geschwüre.  Der  Dickdarm  enthält  reichliche 
Mengen  halbweicher,  gelblich  gefärbter  Faeces  von  fäkulentem  Geruch. 
Schleimhaut  des  Goecums  und  des  Colon  ascendens  an  einzelnen  Falten 
stärker  injiziert.  Aul  der  Höhe  dieser  Falten  einzelne  kleine  tuberkulöse 
Geschwüre. 

Eine  nähere  Betrachtung  und  Untersuchung  des  Präparates  ver- 
anlaßt mich,  noch  folgendes  dem  Sektionsprotokoll  hinzuzufügen: 

Wenn  wir,  naehdem  wir  das  Präparat  in  situ  hingelegt  haben, 
wieder  Netz,  Magen  und  Colon  transversum  nach  oben  schlagen,  so  sehen 
wir  median wärts  vom  Colon  ascendens  einen  etwa  kindskopf großen  Sack 
mit  sehr  zarter,  eihautähnlicher  Wandung,  durch  welche  Darmschlingen 
hindurchschimmern.  Die  Wandung  des  Sackes  besteht  aus  zwei  über- 
einander verschieblichen  Peritonealblättem  und  ist  von  blaßgelblicher 
Farbe.  Die  Form  des  Sackes  ist  rundlich-oval.  Sein  größter  Längen- 
durehmesser  beträgt  18  cm,  sein  größter  Breitendurchmesser  14  cm.  Auf 
seiner  linken  Seite  hat  dieser  Sack  eine  Öffnung,  durch  welche  man 
bequem  vier  Finger  hindurchführen  kann.  Der  vordere  freie  Rand  dieser 
Öffnung  ist  sehr  dünn  und  scharf,  er  erweist  sich  als  völlig  frei 
von  Gefäßen.  Lateralwärts,  nach  links  sehen  wir  den  Recessus  duo- 
denojejnnalis  sinister,  kenntlich  an  seinem  derben  freien  Rand  mit  den 
Gefäßen.  Als  Inhalt  finden  wir  in  dem  Sack  den  letzten  Abschnitt  des 
Duodenum  und  1  m  Dünndarm.  Der  Dünndarm  läßt  sich  mit  seinem 
Mesenterium  leicht  aus  dem  Bruchsack  herausnehmen  und  wieder  in 
denselben  zurückbringen.  Die  Serosa  des  Darmes  ist  glatt,  zeigt  keine 
Spuren  einer  vorhanden  gewesenen  Entzündung ;  es  bestehen  keine  peri- 
tonitischen Verwachsungen.  Das  Mesenterium  bietet  im  ganzen  keine 
Besonderheiten;  es  ist  dünn  und  zart,  nur  wenig  fettreich.  Die  Innen- 
fläche des  Bruchsackes  ist  ebenfalls  glatt  und  zart,  läßt  sich  auf  dem 
äußeren  Blatt  leicht  verschieben.  Die  vordere  Wandung  des  Bruchsackes 
wird,  wie  erwähnt,  aus  zwei  Blättern  gebildet,  nämlich  aus  dem  Mesocolon 
ascendens  und  dem  Peritoneum  parietale  posterior,  d.  h.  dem  durch  den 
Bruchinhdt  ausgestülpten  Peritoneum  des  Bruchsackes. 

Ein  drittes  Präparat  des  hiesigen  Institutes  ist  der  Torso  eines 
Kindes  und  besteht  aus  einem  Teile  der  Brustwirbelsäule  mit  den  dazu 
gehörigen,  aber  nur  teilweise  erhaltenen  Rippen,  der  Lendenwirbelsäule, 
dem  Becken  sowie  sämtlichen  Organen  der  Bauchhöhle.  Dieses  Präparat 
ist  deshalb  so  interessant,   weil   es   eine   eben   beginnende  Hemia    duo- 
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denojejunalis  posterior  darstellt.  Die  sämtlichen  Banchorgane  bieten, 
soweit  zugänglich,  makroskopisch  keine  Besonderheiten.  Das  Mesocolon 
ascendens  ist  sehr  lang  nnd  das  Colon  ascendens  daher  sehr  bew^lich. 
Das  Mesenterium  zeigt  sich  sehr  zart  und  blaß,  in  ihm  eingebettet  sehen 
wir  hanfkom-  bis  erbsengroße  Lymphknoten.  Legen  wir  uns  die  Regio 
dnodenojejunalis  wieder  frei,  so  sehen  wir  an  der  rechten  Seite  der 
Wirbelsäule  einen  etwa  taubeneigroßen  Sack  mit  sehr  zarter 
blasser  Wandung.  Dieser  Sack  geht  direkt  ans  der  hinteren  Bauehwand 
an  der  Mesenterialwurzel  hervor.  Was  die  Nachbaroi^ane  betrifft,  so 
liegt  das  Pankreas  oben  und  hinter  dem  Sack,  die  rechte  Niere  antei 
und  hinter  demselben.  Dieser  Sack  hat  eine  nach  links  offene  eiförmige 
Öffnung,  deren  freier  Rand  sehr  dünn  und  frei  von  Gefäßen 
ist.  Nach  hinten  und  links  von  der  Sacköffnung  zeigt  sich,  besonders 
wenn  man  an  der  Flexura  dnodenojejunalis  starker  zieht,  eine  nach 
rechts  hin  offene  Tasche  im  Peritoneum,  der  Recessns  duodenojejanalis 
sinister.  Im  freien  Rande  dieser  Tasche  sind  deutlich  Gefäße  zu  sehen. 
Die  Wandung  des  Sackes  besteht  aus  zwei  leicht  verschieblichen  Peri- 
tonealblättern  und  ist  so  dünn,  daß .  man  etwas  von  dem  Inhalt  des 
Sackes  hindurchschimmern  sieht.  Der  Inhalt  besteht  ans  der  Flexora 
dnodenojejunalis  sinistra  und  1  cm  Dünndarm.  Der  Darm  ist  mit  der 
vorderen  Wandung  des  Sackes  fest  verwachsen. 

In  den  hier  mitgeteilten  Fällen  sehen  wir  bei  dem  ersten  Fall 
alie  charakteristischen  anatomischen  Merkmale  einer  Hemia 
duodenojejunalis  sinistra,  bei  dem  zweiten  und  dritten  Falle  alle 
Characteristica  einer  Hemia  duodenojejunalis  posterior.  Bei  dem 
Falle  der  Hernia  duodenojejunalis  sinistra  ist  der  Bruchsack  haupt- 
sächlich in  der  1  i  n  k  e  n  Leibeshöhle  gelegen,  die  Bruchpforte  ist 
an  der  rechten  Seite  des  Bruchsackes  gelegen,  ihr  freier  Rand 
ist  derb,  in  ihm  verläuft  die  A.  mesenterica -inferior.  Bei  den  beiden 
anderen  Fällen  der  Hemia  duodenojejunalis  posterior  liegt  da- 
gegen der  Bruchsack  hauptsächlich  in  der  jr  e  c  h  t  e  n  Leibes- 
höhle, die  Bruchpforte  ist  an  der  1  i  n  k  e  n  Seite  des  Bruchsackes 
gelegen,  der  freie  Rand  der  Bruchpforte  ist  dünn  und  zart  und 
enthält  kein  Gefäß.  Der  an  dritter  Stelle  mitgeteilte  Fall 
von  Hernia  duodenojejunalis  posterior  ist  noch  sehr  wenig  ent- 
wickelt und  stellt  eigentlich  nur  die  erste  Anlage  eines  inneren 
Bruches  dar.  Was  die  Größe  der  Hemia  duodenojejunalis  sinistra 
und  der  an  zweiter  Stelle  angeführten  Hemia  duodenojejunalis 
posterior  betrifft,  so  können  wir  sie j nach  Jonnesco,  der 
die  Brüche  in  große,  mittlere  und  kleine  einteilt,  zu  den  großen 
rechnen. 
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Sehr  zu  beachten  ist,  daß  bei  den  beiden  ersten  Fällen,  wie 
aus  der  Krankengeschichte  und  den  Mitteilungen  des  behandelnden 
Arztes  hervorgeht,  nie  irgendwelche  klinische  Erj^cheinungen,  wie 
Unterleibsschmerzen,  Verdauungsstörungen,  Stuhl beschwerden  vor- 
handen gewesen  sind.  Es  ist  demnach  niemals  eine  Incarceration 
der  Brüche  eingetreten.  Über  den  dritten  Fall  vermag  ich  in  dieser 
Hinsicht  keine  Mitteilungen  zu  machen,  da  mir  klinische  Angaben 
nicht  zur  Verfügung  stehen. 

Was  die  Entstehung  der  mitgeteilten  inneren  Hernien  betrifft, 
so  nehme  ich  an,  daß  es  sich  dabei  hauptsächlich  um  eine  kon- 
genitale Anlage  gehandelt  hat  und  daß  die  in  Frage  kommenden 
Bauchfelltaschen  schon  von  Anfang  an  besonders  gut  ausgebildet 
waren.  Es  konnte  sich  in  die  so  präformierten  Bauchfelltaschen 
leicht  eine  Darmschlinge  einlagern,  welche  dann  durch  erhöhten 
intraabdominalen  Druck  gelegentlich  weiter  in  die  Bauchfell- 
tasche hineingedrängt  wurde.  Es  folgten  dann  weitere  Darm- 
schlingen und  hoben  allmählich  die  vordere  Bruchsackwand  ab. 
Der  Bruch  konnte  sich  nun  in  dieser  Weise  weiter  bis  zu  seiner 
jetzigen  Größe  entwickeln.  Wir  können  uns  diesen  Vorgang  an 
dem  dritten  Fall  wenigstens  in  seinem  Anfangsstadium  sehr  gut 
verständlich  machen.  Wir  sehen  dort  den  Recessus  duodenojeju- 
nalis  posterior  sehr  groß  angelegt  und  sehen  in  ihm  erst  einen  ver- 
hältnismäßig kleinen  Darmabschnitt  eingelagert.  Die  Bauchfell- 
tasche läßt  sich  aber  leicht  erweitem,  so  daß  noch  mehr  Dünn- 
darm in  ihr  Platz  hat.  Bei  Lebzeiten  des  Individuums  hätte  dem- 
nach sehr  wohl  noch  mehr  Dünndarm  in  die  Bauchfelltasche  ein- 
treten und  Veranlassung  zu  einer  größeren  Bruchbildung  geben 
können. 
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über  den  physiologischen  Brom-Gehalt 
des  Organismus. 

(Aus  dem  Krankenhause  der  isr.  Gemeinde  in  Budapest) 

Von 

Dr.  Jakob  Ju$tus. 

Primarius  des  Hospitals. 


Die  drei  halogene  Elemente  Cl,  Br  und  J  finden  sich  fast 
niemals  vereinzelt.  Obzwar  ihre  Menge  eine  sehr  verschiedene  ist 
kann  man  auf  dem  Fundorte  des  Einen  fast  ausnahmslos  auch  die 
beiden  Anderen  nachweisen.  Allbekannte  Beweise  hierfür  bietet 
das  Wasser  des  Meeres  und  sekr  zahlreicher  Heilquellen.  Als  bei- 
spiellos müßte  man  den  Fall  betrachten,  daß  sich  an  einem  Fund- 
orte Fl,  Cl  und  J  nachweisen  Ueßen,  dagegen  Br  nicht  zu  finden 
wäre.  Trotzdem  wird  diese  Annahme  für  den  tierischen  Orga- 
nismus, wenigstens  stillschweigend,  zugegeben. 

Ich  habe  in  1902  und  1904  in  zwei  Arbeiten^,*  auf  Gnind 
qualitativer  und  quantitativer  Methoden  nachgewiesen,  daß  der 
tierische  und  menschliche  Organismus  in  jedem  Organe,  ja  sogar 
in  jeder  Zelle  J  enthält.  Diese  Ergebnisse  fanden,  so  weit  ich  es 
einem  Referate  des  Prof.  Kraus-  Berlin  entnehme,  durch  die 
Arbeiten  Bönnigers^  wenigstens  in  qualitativer  Hinsicht, 
mehrfache  Bestätigung. 

Da  der  Cl-Gehalt  schon  seit  langer  Zeit  ein  zweifelloser  ist, 
konnte  ich  b^ündet  voraussetzen:  das  Element  Br,  welches 
zwischen  beiden,   seinen  Eigenschaften  nach,   eine  Mittelstellung 
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einnimmt,  im  Organismus  wohl  vorhanden  sein  müsse.  Auch 
Schultz^  gibt  dieser  Ansicht  Ausdruck:  „Bedenkt  man,  daß 
die  drei  andern  Repräsentanten  derselben  chemischen  Gruppe 
Cl,  J  und  Fl  als  normale  Bestandteile  unseres  Körpers  bekannt 
sind,  so  würde  das  Br  allein  in  dieser  Hinsicht  eine  Ausnahme 
bilden." 

In  der  Literatur  finden  sich  Arbeiten  von  Därio-Baldi*, 
der  es  in  der  Schilddrüse,  und  von  P  a  d  e  r  i  •,  welcher  es  in  der 
Zirbeldrüse  fand.  Eine  neuere  Untersuchung  führte  P  r  i  b  r  a  m ' 
mit  Hilfe  einer  elektrolytischen  Methode  durch.  Er  konnte  in 
einer  Anzahl  menschlicher  Organe  das  Br.  nicht  nachweisen. 

In  der  Einleitung  seiner  These  de  Paris  erwähnt  Bourcet®, 
beim  Nachweise  von  J  habe  sich  das  zum  Ausschütteln  verwendete 
Chloroform  häufig  gelb  braun  gefärbt.  Diese  Färbung  schreibt 
er  dem  in  zahlreichen  Organen  enthaltenen  Br  zu.  Nähere  An- 
gaben macht  er  nicht. 

Meine  Arbeiten,  die  ich  im  Januar  dieses  Jahres  begann, 
hatten  den  Zweck,  in  möglichst  zahlreichen  tierischen  und  mensch- 
lichen Organen  das  Br  nachzuweisen.  Nach  mehrfachen  Ver- 
suchen gelang  es  eine  ziemlich  bequeme  und  genügend  genaue 
Methode  auszuarbeiten. 

Dieselbe  ist  analog  derjenigen,  welche  ich  zur  quantitativen 
Bestimmung  des  Jods  verwendete.  100  g  des  frischen  Organes, 
mit  der  Maschine  zerkleinert,  mischt  man  mit  10  g  kaustischem 
Kali.  Man  erhitzt  in  einer  eisernen  Schale  über  einer  kleinen 
Flamme  bis  eine  gleichmäßige  braune  Flüssigkeit  entsteht.  Nun 
wird  die  Flamme  vergrößert.  Die  Masse  dickt  ein,  sie  verkohlt 
und  wird  endlich  glühend.  Nach  einigen  Minuten  starken  Glühens 
ist  der  Aufschheßungsprozeß  beendet.  Es  soll  beachtet  werden, 
daß  überall  das  Durchglühen  ein  gleichmäßiges  sei,  weil  nicht 
gänzlich  verkohlte  organische  Reste  den  Bromnachweis  erschweren. 
Nach  vollkommenem  Abkühlen  der  Schale  gieße  man  zwei  bis 
drei  Finger  hoch  H2O2  zu.  Unter  starkem  Aufschäumen  ver- 
wandelt sich  die  fest  haftende  Kohle  in  ein  loses,  leicht  abheb- 
bares Pulver.  Nach  Aufhören  der  Gasentwicklung  erhitze  man 
zum  Sieden,  lasse  die  Kohle  absetzen  und  filtriere.  Um  das  Brom- 
alkali möglichst  vollständig  auszulaugen,  koche  man  mehrmals 
mit  destilliertem  Wasser  aus. 

Virohowi  irohiv  f.  pathol.  Anat  Bd.  190.  Hft.  S  34 
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Die  vereinigten  Filtrate  etwa  300  bis  400  ccm  werden  auf 
25  bis  30  ccm  eingeengt  und  abgekühlt.  Unter  fortwährendem 
Umrühren  und  Abkühlen  tropfe  man  bis  zur  schwach  säuern 
Reaktion  Schwefelsäure  zu  (1  Vol.  R^SO^^  auf  2  Vol.  H2O).  Mit 
einigen  Tropfen  Kalilauge  wird  wieder  alkalisiert.  Nach  kurzem 
Stehen  hat  sich  der  größte  Teil  des  Kg  SO 4  ausgeschieden.  Man 
filtriert,  wäscht  gut  nach  und  hat  in  der  geringen  Menge  Flüssig- 
keit fast  alles  Br  erhalten,  welches  in  dem  Organe  vorhanden  war. 

Man  kann  zur  Entfernung  des  überflüssigen  Kali  auch  eine 
gesättigte  Lösung  von  Weinsteinsäure  benutzen.  Selbe  wird  bis 
zur  entschieden  saueren  Reaktion  zugesetzt  und  hierauf  filtriert 
oder  der  Niederschlag  abzentrifugiert. 

Das  Filtrat  wird  mit  der  3  bis  5  fachen  Menge  konzentrierter 
Schwefelsäure  unter  dauernden,  starken  Abkühlen  vermischt. 
Man  gebe  —  je  nach  der  zu  erwartenden  Menge  des  Brom^  — 
25  bis  100  ccm  Chloroform  hinzu  und  einige  Tropfen  einer  20prozen- 
tigen  Natriumnitrosum-Lösung^).  Die  Flüssigkeit  wird  von  frei 
gewordenem  Br  sofort  gelblich  gefärbt.  Durch  lange  dauerndes 
und  kräftiges  Schütteln  in  einer  Kochflasche  führt  man  das  Br 
ins  Chloroform  über.  Nach  kurzem  Stehen  sammelt  sich  das  letztere 
oberhalb  der  schweren  Flüssigkeit  und  zeigt  die  charakteristische 
Farbe,  welche  in  der  dicken  Schicht  ganz  ausgezeichnet  wahr- 
nehmbar ist.  Da  in  jedem  Organe  auch  J  enthalten  ist,  bekommen 
wir  die  rein  braungelbe  Nuance  der  reinen  Br-Chloroformlösung 
nur  dann,  falls  wir  genügend  große  Mengen  des  H^SO^  hinzu- 
gefügt haben.  Andernfalles  färbt  das  J  orange,  was  bei  der 
quantitativen  Bestinmiung  stören  würde. 

Ich  habe  mehrere  Male  das  J  aus  der  schwach  angesäuerten 
Lösung  mit  Cu^SO^  und  schwefUger  Säure  ausgefällt.  Hierbei  wird 
Br  bekanntlich  nicht  niedergeschlagen.  Ich  konnte  mich  aber 
überzeugen,  daß  der  orangefarbige  Jodton  des  Chloroforms  um  so 
weniger  sichtbar  wird,  je  mehr  H^SO^  wir  zur  Flüssigkeit,  die 
beide  enthält,  hinzufügen.  Man  kann  sich  auch  durch  einen  Eprou- 
vettenversuch   überzeugen,    daß    bei  Anwesenheit   sehr   kleiner 

*)  Die  anderen  oxydierenden  Reagentien,  die  zum  Freimachen  des 
Br  angeführt  werden,  erwiesen  sich  weniger  geeignet.  Cl  ist  fast 
anbenutzbar,  vielleicht  infolge  der  Gegenwart  starkbindender  or]^- 
nischer  Reste. 
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J-Mengen  in  Gegenwart  größerer  Bromquanta  die  Jodnuance 
gänzlich  verschwindet,  wenn  man  vor  dem  Ausschütteln  mit 
Chloroform  einen  sehr  großen  Überschuß  H^SO^  hinzugab. 

Zur  Messung  des  Bromgehaltes  diente  folgendes  Verfahren. 
Man  bereite  eine  einprozentige  Bromkalilösung.  1  ccm  =  0.67  mgr 
Br.  1  ccm  dieser  Lösung  wird  zu  5  bis  10  ccm  H^SO^  hinzugefügt. 
Mit  ein  bis  zwei  Tropfen  Natriumnitrosumlösung  mache  man 
das  Br  frei  und  nehme  es  in  10  bis  100  ccm  Chloroform  auf.  In 
einem  Glaszylinder  von  etwa  8  cm  Durchmeser  ist  die  gelbbraune 
Bromfarbe  sehr  gut  sichtbar.  In  einen  andern  Zylinder  desselben 
Durchmessers  wird  das  Organextrakt  übergössen.  Man  vermag 
nun  die  beiden  obenauf  schwimmenden  gelbbraunen  Chloroform- 
schichten sehr  gut  zu  vergleichen,  insbesonders  wenn  man  sie  auf 
einem  großen  Papierblatte  gegen  das  Fenster  hält. 

Ich  lernte  zwei  Fehlerquellen  kennen.  1.  Der  Organ- 
extrakt wurde  nicht  mit  genügender  Säure  versetzt,  daher  sich 
das  Br  nicht  vollständig  nach  Zusatz  des  Na  NO^  ausschied,  da  Br. 
bekanntlich  von  Na  NO.^  nur  in  stark  saueren  Flüssigkeiten  frei 
gemacht  wird.  Derselbe  Umstand  kann,  wie  oben  angeführt,  durch 
das  Verbleiben  der  Jodnuance  auch  den  Vergleich  der  Chloroform- 
schichten erschweren.  Man  muß  daher  in  solchen  Fällen  noch 
reichlich  Rj  ^^4  hinzufügen  und  neuerdings  ausschütteln.  2.  In 
konzentrierter  Lösung  ist  das  Br-Chloroform  braun.  Man  soll 
daher  diluieren  bis  zur  Erreichung  einer  hellgelblichbraunen 
Farbe.  Überdies  ist  das  Auge  gegen  Abstufungen  hellerer  Nuancen 
viel  empfindlicher. 

Prüfung  der  Reagentien. ,..  Eine  größere  Menge 
Kali  causticum  wird  in  wenig  Wasser  gelöst  und  nach  Erkalten 
unter  fortwährendem  Kühlen  —  wie  oben  beschrieben  —  ange- 
säuert. Nach  Abscheiden  des  überschüssigen  K2SO4  wird  filtriert 
und  NaN02  hinzugegeben.  Das  Merk  sehe  Kali  und  das  gleich- 
zeitig kontrollierte  H2  SO4  enthielt  niemals  Br  respektive  das 
zum  Ausschütteln  benutzte  Chloroform  färbte  sich  nicht.  Nur 
nach  sehr  langem  (Stunden)  Stehenlassen  über  der  Flüssigkeit, 
zeigte  sich  in  dicker  Schicht  ein  eben  wahrnehmbarer  blaßgelber 
Ton.  Von  Br  frei  erwies  sich  auch  das  H2O2.  Um  einen  etwaigen 
Br-Gehalt  der  eisernen  Schale  zu  erschöpfen,  wurde  vor  Be- 
nutzung in  derselben  mehrmals  Kali  causticum  geschmolzen. 

34* 
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Es  erübrigte  noch  einen  Beweis  zu  führen,  ob  die  gelbe  Farbe 
des  Chloroforms  wirklich  durch  Br  und  nicht  etwa  durch  einen 
Farbstoff  der  Organe  hervorgerufen  werde.  Das  Chloroform  wird 
abpipettiert  und  mit  überschüssiger  H2SO8  in  geschlossenem  Ge- 
fäße stark  umgeschüttelt.  Nach  längerem  Stehen  filtriert  man 
durch  ein  angefeuchtetes  Filter.  Man  lasse  nun  in  die  schweflige 
Säure,  die  auch  das  BrH  enthält,  einen  kleinen  Tropfen  ein^ 
verdünnten  Ag  NOs-Lösung  fallen.  Es  bildet  sich  sogleich  ein 
blaß-gelb-grüner  Niederschlag  von  AgBr.  Mehr  AgBr  würde  auch 
die  CMoride  ja  sogar  das  H2SO3  fällen  und  der  reichliche  weiße 
Niederschlag  das  wenige  und  bleiche  AgBr  verdecken. 

Ergebnisse: 

Tierische  Organe: 
Untersachte  Menge  Br- Gehalt  in  BülligrammeQ 

Rindsbliit:  190  cc  22.4 

95  cc  11.2 


286  cc 

33.6 

285  cc  =  zirka  300  g 

Rückenmark 

vom  Rinde: 

100  g 

14.3 

100  „ 
200g 

15.1 

29.4 

Stierhoden: 

100  g 

19.6 

100  „ 

18.9 

100, 

21.1 

100  „ 

27.1 

400g 

86.7 

Rindsleber: 

100  g 

20.1 

100  . 

20.0 

100  „ 

21.8 

100, 

21.8 

100  „ 

le.o 

100  „ 

16.0 

600  g 

116.7 

Hirn  vom  Rinde: 

100  g 

19.2 

100  , 

19.2 

100  „ 

20.6 

133  „ 

25.9 

100  „ 

18.0 

633  g  102.9 
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Untersnchte  Menge 

Br-Gehalt  in  MQligrammen 

Rindsniere: 

60  g 

9.67 

60  , 

9.67 

100  „ 

19.1 

100  « 

24.6 

3ü0g 

62.74 

Kalbsthymus: 

100  g 

20.1 

100  „ 

22.0 

200  g 

42.1 

Rlndsmilz: 

60g 

9.3 

60  ^ 

10.8 

60  « 

13.4 

100, 

20.4 

60  „ 

10.4 

3(iOg 

64.ä 

RindBmaskel: 

100  g 

22.3 

100 


Rindsmagen  (Pylorus): 


Rindslange : 


2ü0g 

60g 

60, 

100  g 

100  g 
100, 
200g 


WeiSes  Knochenmark: 

60g 

(Rind) 

100, 

160  g 

DOnndann  (Rind): 

60g 

Nagelsnbstanz  (Kalb): 

50g 

100, 

160  g 

SchUddrOse  (Rind): 

60g 

100, 

100, 

160, 

100, 

60, 

60, 

50, 

160, 

100, 

22.0 


44.3 

10.3 
10.2 


20.5 

22.9 
22.9 


45.8 

12.3 
27.2 
39.6 

13.4 
16.0 
29.6 


910  g 


46.5 
15.0 
37.2 
39.0 
40.0 
33.5 
22.1 
18.0 
18.0 
66.1 
31.0 
318.9 
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Untersuchte  Menge  ßr-Gehalt  in  Milligrammen 

Nebenniere  (Kalb  u.  Schaf):    9  g  7-65 

20  „  11.5 

20  „  11.0 

(Kalb)  9  „  5.95 

(Ochs)  48  „  17.0 

(Ochs)  48  „  17.0 

164  g  70.1 

Menschliche  Organe: 

Haar:  50  g  15.4 

(aus  einer  Barbierstube)       50  „  15.4 

Alter  und  Todesursache  anbekannt: 

Nebenniere:  4  g  4.87 

SchUddriise:  20  „  17.0 

Niere:  46  „  7.3 

Lunge:  18  ,  8.4 

Leber:  22  „  13.4 

Muskel:  60  „  13.4 

Mann  48  Jahre  alt,  sehr  abgemagert,  Carcinoma  ventriculi: 
Lunge:                                    26  g  4.79 

Milz:  60  „  8.37 

Leber:  43  „  5.21 

Niere:  55  „  11.2 

Ein  Testikel  eines  ertrunkenen   13  jähr.  Knaben  und  zwei  Testikel 
eines  54  jähr.  Mannes  (Apoplexia  cerebri): 
Hoden:  55  g  16.0 

Organe  eines  13  jähr,  ertrunkenen  Knaben: 

13.4 
13.4 
5.7 
13.4 
13.4 
21.0 
26.0 
16.0 
25.0 
22.3 
18.0 
20.0 
7.64 
12.0 
12.0 


Niere : 

35g 

Milz: 

HO  , 

J» 

20  , 

Herzmuskel : 

60  „ 

r> 

50, 

Leber: 

35, 

n 

40  „ 

Nebenniere : 

26  , 

Dickdarm : 

84  , 

Magen: 

50  , 

Gehirn : 

50  , 

r» 

50  , 

Dünndarm : 

20  , 

Lunge: 

40, 

» 

45  „ 
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Untersuchte  Menge  Br.-Gehalt  in  Milligraramen 
31  jähr.  Mann,  Meningitis  tubeiTnlosa: 
Nebenniere:                         10  g  7.73 

Pankreas:  43  »  8.37 

Obersicht  des  Br-Gehaltes  der  tierischen  Organe 
auf  100  g  berechnet 

in  100  g  MilHgr.  Br 

Blut:  11.2 

Rückenmark:  14.7 

Leber:  19.1 

Gehirn:  19.3 

Hoden:  20.3 

Niere:  20.9 

Thymus:  21.0 

Milz:  21.43 

Muskel:  22.1 

Magen:  22.5 

Lunge :  22.9 

Weißes  Knochenmark:  26.3 

Dünndarm:  26.8 

Nagel:  30.2 

Schilddrüse:  36.0 

Nebenniere :  45.62 

Eine  Übersicht  des  Br-Gehaltes  menschlicher  Organe  auf  je 
100  g  berechnet  zu  geben,  erscheint  mir  nicht  gut  mögUch,  da 
mein  geringes  Material  zum  Teile  Leichen  unbekannten  Alters  und 
unbekannter  Todesursache  entstammt  und  auch  wo  die  Diagnose 
eine  festgestellte  war,  die  Verschiedenheit  der  Todesursachen  und 
des  Alters  einen  Vergleich  nicht  gut  erlaubt.  Ich  vermag  nur  so 
viel  festzustellen,  daß  den  höchsten  Br-Gehalt  so  wie  beim  Rinde 
Nebenniere  und  Schilddrüse  ergeben. 

Ich  möchte  noch  eines  Versuches  erwähnen,  den  ich  ausgeführt 
habe  um  zu  erfahren,  welche  Organe  es  sind,  die  —  wenigstens 
durch  einige  Tage  —  das  meiste  Br  vom  in  Organismus  gebrach- 
ten Bromalkali  retenieren.  Von  zwei  gleichalterigen  Kaninchen 
gleichen  Gewichtes  wurde  eines  getötet  und  der  Br-Gehalt  seiner 
Organe  bestimmt.  Das  andere  erhielt  0.50  g  Br-K.  unter  die 
Haut  gespritzt  und  wurde  nach  vier  Tagen  getötet,  seine  Organe 
der  gleichen  Untersuchung  unterzogen. 
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Organ 

Br  in  Milligrammen 

Kontrolltier^ 

Bromtier 

Schilddrüse: 

2.27 

5.58 

Beide  Nebennieren: 

2.79 

4.78 

Dickdarm  (18  g): 

12.3 

11.2 

Lunge: 

6.0 

Ö.O 

Leber: 

11.2 

11.5 

Dfinndarm  (18  g) : 

9.5 

6.5 

Magen: 

8.3 

Hant  mit  Haaren  (40  g) 

11.7 

6.7 

Gehirn: 

8.3 

20.1 

Beide  Nieren: 

6.7 

13.4 

MUz: 

Spuren 

3.9 

Herz: 

6.7 

4.2 

Es  scheint,  daß  die  physiologischerweise  das  meiste  Br  ent- 
haltenden Organe,  Schilddrüse  und  Nebennieren  von  dem  in  den 
Stoffwechsel  gebrachten  Bromalkali  auch  das  meiste  Br.  zurück- 
zuhalten vermögen.  Femer  scheint  auch  der  Br-Gehalt  des  Ge- 
hirns auffallend  vermehrt,  was  mit  unseren  Erfahrungen  betreffend 
die  Wirkung  desselben  auf  das  zentrale  Nervensystem  wohl  über- 
einstinmit. 

In  der  folgenden  Tabelle  soll  der  Br-  und  J-Gehalt  der  Or- 
gane des  Rindes  respektive  des  Kalbes  nebeneinander  angeführt 
werden.  Die  Jodzahlen  sind  meiner  oben  zitierten^)  Arbeit  ent- 
nommen. 

Organ                                         in  100  g  sind  enthalten 

Milligramm  Br  Hundertstel  MUligramm  J 

Leber:  19.1  22.0 

Gebim:  19.3  6.4 

Hoden:  20.3  39.8 

Niere:  20.9  10.0 

Thymus:  21.9  46.8 

MUz:  21.43  15.0 

Lunge:  22.9  15.0 

Weißes  Knochenmark:  26.3  0.0 

Nagel:  30.2  100.0 

Schilddrüse:  35.0  105.3 

Die  Tabelle  läßt  schließen:  die  Organe  enthalten  eine  viel 
größere  Menge  Br  als  J.  Letzteres  läßt  sich  in  Hundertstel  Milli- 
grammen bestimmen,  während  das  erstere  nach  Milligrammen 
zählt,  immer  auf  je  100  g  des  Organs  bezogen.    Das  Verhältnis 
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der  beiden  Elemente  ist  demzufolge  ein  ähnliches  wie  an  anderen 
Fundorten  derselben.  Z.  B.  im  Meerwasser  und  in  den  Heilquellen. 

Im  Vergleiche  mit  dem  dritten  Halogene  Cl  ist  wieder  eine  ähn- 
liche Übereinstimmung  des  Organismus  mit  anderen  Stätten  ihres 
Vorkonmiens  zu  konstatieren.  Cl  ist  in  der  größten  Menge  vor- 
handen, viel  weniger  Br  und  bei  weitem  am  allergeringsten  ist  der 
Jodgehalt. 

Als  Schlußfolgerung  meiner  Untersuchungen  möge  folgendes 
gelten:  in  allen  untersuchten  tierischen  und 
menschlichen  Organen  war  Br  zu  finden.  Am 
reichsten  daran  sind:  Nebenniere,  Schild- 
drüse, Nägel  und  vielleicht  (beim  Menschen) 
die  Leber. 

Literatur: 

1.  Justus,  Ober   den  physiologischen  Jodgehalt  der  Zelle  Orvosi  Uetilap 

und  Dieses  Archiv  1902. 

2.  Derselbe,  Orvosi  Hetilap,  und  Dieses  Archiv  1904. 

3.  Kongress  fär  innere  Medizin,  Wiesbaden  1906.    Referat  des  Prof.  Kraus 

über  Pathologie  der  Schilddrüse. 

4.  Schnitz,  Inorganische  Arzneimittel.    Leipzig  1907.    Thieme. 

5.  Archives  ital.  de  biologie.    29,  1853. 

6.  Soc.  med.-chir.  di  Pavia  in  der  Riforma  medica  vom  6.  Aug.  1898. 

7.  Pribram,  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  des  Broms  in  normalen 

menschlichen  Organen.    Zeitschrift  für  physiologische  Chemie 
Band  49.    S.  457. 

8.  Bourcet,  de  Tiode  dans  Torganisme.     These  de  Paris  1900.     (Jouve 

et  Boyer.) 

XIX. 

über  das  Yorkommen  von  Bilirubinausseheidung  in 
Kristallform  bei  Icterus  gravis. 

(Aus  dem  Pathol.  Institut  der  Universität  Freiburg  i.  B.) 
Von 
Oberarzt  Waechter, 
kommandiert  zum  Pathol.  Institut. 
Nach   den   allgemein  verbreiteten  Anschauungen  über  die  Ausschei- 
dung von   Gallenfarbstoff   bei  Erwachsenen  fällt  derselbe   in  Form  von 
kleinen  Kömchen,  dagegen  fast  nie  kristallinisch  aus^).   Nur  ansnahms- 
^)  Kaufmann,  Lehrbuch  der  Pathol.  Anat,  1907.    Ziegler,  Allgem. 
Pathol.  Anat.  1905. 
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weise  und  speziell  bei  akuter  gelber  Leberatrophie  und  perniziöser  Anämie 
mit  Ikterus  wurde  von  Orth  das  Auftreten  von  kristallinischem  BUinibin 
in  den  Geweben  Erwachsener  in  gleicher  Form  wie  beim  Neugeborenen 
beobachtet^). 

Es  erscheint  mir  daher  bemerkenswert  über  einen  von  mir  sezierten 
Fall  von  Pankreaskarzinom  zu  berichten,  bei  dem  sich  in  Nieren  und 
Leber  zahlreiche  Bilirubinkristalle  vorfanden. 

Es  handelte  sich  um  einen  52  jährigen  Mann,  der  w^en  eines 
inoperablen  Magenkarzinoms  in  die  Klinik  geschickt  und  dort  nach  einigen 
Tagen  gestorben  war. 

Die  24  Stunden  p.  m.  vorgenommene  Sektion  ei^ab  ein  primäres 
Pankreaskarzinom  mit  ausgebreiteten  Metastasen  in  sämtlichen  Organen 
der  Bauchhöhle  und  ausgesprochenem  Ikterus  der  Haut  und  der  Ein- 
geweide. In  der  Lebergegend  waren  Pankreas,  Duodenum  und  Leber  zu 
einem  festen  Klumpen  verwachsen,  so  daß  der  Ductus  choledochus  kom- 
primiert und  ein  Austreten  von  Galle  verhindert  wurde.  Bei  Eröffnung 
des  Darmes  erschien  der  Inhalt  ausgesprochen  tonfarben.  Nach  Dnrcb- 
trennung  der  Verwachsungen  des  Duodenum  und  Pankreas  entleerte  sich 
bei  Druck  auf  die  prall  gefüllte  Gallenblase  aus  der  Papille  des  Ductus 
choledochus  braunschwarze  Galle.  Steine  waren  weder  in  der  Gallenblase 
noqh  in  den  Ausführungsgängen  zu  finden. 

Es  handelte  sich  also  um  einen  hochgradigen  Stauungsiktems,  be- 
dingt durch  Kompression  des  Ductus  choledochus. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  frischen  Nierenschnittes 
zeigte  eine  stark  vorgeschrittene  parenchymatöse  Nephritis,  und  neben 
vereinzelten  Gallenzylindem  und  Pigmentablagerungen  in  den  Epithelien 
der  Harnkanälchen  zahlreiche,  zerstreut  liegende,  zierliche,  bräunliche 
Kristalle,  die  als  Bilirubin  angesprochen  wurden.  Sie  lagen  größtenteils 
in  der  Rindensubstanz  in  Häufchen  zu  zwei  und  drei,  öfters  büschelartig 
gekreuzt,  in  den  Glomerulusschlingen.  Doch  fanden  sie  sich,  wenn  auch 
nicht  ebenso  zahlreich,  regellos  zerstreut  auch  zwischen  den  geraden  und 
gewundenen  Harnkanälchen,  anscheinend  den  Kapillaren  entsprechend. 
Die  mikrochemische  Untersuchung  bestätigte  die  Annahme,  daß  es  sich 
um  Bilirubinkristalle  handle. 

Bei  Zusatz  von  konzentrierter  Schwefelsäure  trat  Rotfärbung  und  bei 
Behandlung  mit  Kalilauge  und  Salpetersäure  die  Gallenfarbstoffreaktion 
ein.  Bei  der  Untersuchung  der  in  Müll  er- Formol  gehärteten  Präparate 
zeigte  sich  die  auffallende  Erscheinung,  daß  die  Kristalle  anscheinend 
verschwunden  waren.  Auf  Anregung  von  Herrn  Prof.  Asch  off  unter- 
suchte ich  nun  die  Schnitte  nach  jedem  einzelnen  Färbungsakt 

Im  ungefärbten  Gefrierschnitt  fanden  sich  die  Kristalle  in  gleicher 
Form  und  Zahl  wie  in  dem  frischen  Schnitt,  desgleichen  auch  nach  der 
Färbung  mit  Hämat-Eosin  und  Differenzierung  mit  Salzsäurealkohol.  Auch 
die  Entwässerung  in   steigendem  Alkohol  wurde,  wie   zu   erwarten,  gut 

1)  Orth,  dieses  Archiv,  Bd.  63. 
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vertragen,  dagegen  lösten  sich  die  Kristalle  bei  der  Aufhellung  in  Karbol- 
Xylo],  sowie  auch  in  reinem  Toluol  auf,  d.  h.  in  Körpern,  die  beide  der 
Benzolgruppe  angehören^). 

Brachte  ich  jedoch  die  Schnitte  zur  Aufhellung  in  Glyzerin,  so 
blieben  die  Kristalle  sichtbar,  wenn  sie  auch  im  gefärbten  Präparat  sich 
nicht  so  plastisch  von  ihrer  Umgebung  abhoben. 

Bezuglich  des  Icterus  neonatorum  ist  das  Auftreten  von  Bilirubin- 
kristallen  wohl  als  eine  den  Neugeborenen  eigentümliche,  postmortale 
Ausfällnng  des  im  Blut  vorhandenen  Gallenfarbstoffes  anzusehen.  Da- 
gegen ist  die  Ausfällung  der  Kristalle  beim  Icterus  gravis  der  Erwachsenen 
jedenfalls  äußerst  selten,  bzw.  selten  beobachtet  worden.  Indessen  ist 
auch  hier  die  postmortale  Abscheidung  wohl  als  sicher  anzunehmen,  da 
andernfalls  bei  der  relativen  Größe  der  Kristalle  die  schwersten  Sym- 
ptome und  Veränderungen,  auch  mechanischer  Ali,  an  den  Organen  ge- 
funden werden  müßten. 

Welche  Umstände  nun  beim  Neugeborenen  gerade  diese  Form  der 
Ausscheidung  hervorrufen,  dürfte  zurzeit  wohl  noch  nicht  völlig  geklärt, 
vielleicht  aber  in  der  unfertigen  Zusammensetzung  der  Körpersäfte  und 
dem  eigentümlichen  Stoffwechsel  der  Neugeborenen  zu  suchen  sein. 

Ebenso  unklar  liegen  die  Verhältnisse  beim  Erwachsenen. 

Fäulnisvorgänge  sind  sicher  nicht  für  die  Bildung  der  Kristalle  ver- 
antwortlich zu  machen.  Dagegen. sprechen  die  Befunde  bei  Neugeborenen 
von  E.  Neumann ^,  desgleichen  der  von  mir  beschriebene  Fall,  bei  dem 
von  Fäulnis  wenig  zu  finden  war.  Auch  habe  ich,  um  den  etwaigen 
Einfluß  der  Fäulnis  zu  beobachten,  die  Organe  absichtlich  faulen  lassen,  aber 
weder  eine  Vermehrung  noch  eine  Verminderung  der  Kristalle  finden  köimen. 

Daß  nicht  etwa  die  Menge  des  im  Blut  gelösten  GallenfarbstofFes 
allein  die  kristallinische  Ausscheidung  bedingt,  geht  daraus  hervor,  daß  auch 
bei  intensivstem  und  lange  dauerndem  Ikterus,  außer  bei  den  erwähnten  Krank- 
heitsgruppen, keine  kristallinische  Bilirubinausfällung  beobachtet  worden  ist. 

Auch  mir  ist  es  nicht  gelungen  in  zwei  kurz  hinterher  sezierten 
Fällen  von  Icterus  gravis  bei  Karzinom  die  Kristalle  nachzuweisen. 

Zweck  der  Mitteilung  war,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  daß  bei 
den  gewöhnlichen  Methoden  der  Paraffineinbettung  und  Behandlung  der 
Schnitte  mit  Xylol  und  Kanadabalsam  dem  Untersucher  diese  Kristalle 
entgehen  können.  Ich  glaube,  daß  bei  systematischer  Untersuchung  un- 
gefärbter bzw.  in  Glyzerin  eingebetteter  Schnitte  von  ikterischen  Organen 
auch  häufiger  als  bisher  die  Ausscheidung  von  Bili rubinkristallen  beob- 
achtet und  dann  auch  vielleicht  eine  Erklärung  für  die  eigentümliche 
Ausfällungsform  gefunden  werden  könnte. 

^)  Nach  S.  Fraenkel,  Deskriptive  Biochemie  1907,  ist  Bilirubin  unlös- 
lich in  Wasser,  Alkohol,  Äther,  kaum  löslich  in  Amylalkohol  und 

Glyzerin,    leicht    löslich    in    Chloroform,  wenig    löslich    in   Benzol, 

Schwefelkohlenstoff  und  Nitrobenzol. 
^)  E.  Neumann,  dieses  Arch.,  Bd.  114. 


Inhalts  -Verzeichnis 

zu  Bd.  CLXXXI— CXC  des  Archivs. 


Die  römischen  Ziffern  l—X  bezeichnen  die  Bandnummem  der  19.  Folge, 
Band  181  bis  190,  XB  das  Beiheft  zu  Band  190,  die  arabischen  ZüTem  die 

Seitenzahl 


A.  Autorenyerzeichiiis. 


A. 


A  b  r  a  m  0  w  ,  S.,  Beitaräge  zur  Patho- 
genese des  Ikterus.    I.  201. 

Achücarro  s.  Catola. 

d  'A  m  a  1 0 ,  L.,  Über  experimentelle, 
vom  Magendarmkanal  aus  hervor- 
gerufene Veränderungen  an  der  Leber 
und  über  die  dabei  gefundenen 
Veränderungen  der  übrigen  Bauch- 
organe.   VII.  436. 

Arnold,  J.,  Die  Rolle  der  Zell- 
granula bei  der  hämatogenen  Pig- 
mentierung nebst  Bemerkungen 
über  „entzündliche*'  Zellformen. 
X.  134. 

Ascher,  L.,  Das  Altersgesetz  der 
natürUchen  Widerstandskraft  VII. 
163. 

A  SS  mann.  Zum  Verständnis  der 
EJiochenneubildung  bei  der  osteo- 
plastischen Karzmose.    VIII.  32. 


B  a  8  s  e  t ,  Kasuistischer  Beitrag  zur 
Lehre  von  den  Hernien  der  Regio 
duodenojejunalis.    X.  610. 

Beckhaus,  Ein  Blutgef äßendo- 
theüom  mit  Ausbreitung  in  den  er- 


weiterten Gefäßen  eines  düTlu  myo- 
matösen  Uterus.    X.  X77. 

B  e  i  t  z  k  e  ,  Über  den  Weg  der  Tu- 
berkelbazillen von  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  zu  den  Lungen,  mit 
besonderer  Berücksichtagung  der 
Verhältnisse  beim  Kinde.     FV.  1. 

— ,  Über  den  Ursprung  der  Lnngen- 
anthrakose.    VIL  183. 

— ,  Über  die  Infektion  des  Menschen 
mit  Rindertuberkulose.     X  B.  68. 

Beitzke  und  Neuberg,  Zur 
Kenntnis  der  Antifermente.  III. 
169. 

Bennecke,  H.,  Über  kavernöse 
Phlebektasien  des  Verdannngstrak- 
tus.    IV.  171. 

B  e  r  k  a ,  F.,  Zur  Kenntnis  der  Rhab- 
domyome  des  weiblichen  Ge- 
schlechtsorgans.   V.  380. 

Bern  er,  0.,  Histologische  Unter- 
suchungen der  Oi^ane  bei  Fett- 
gewebsnekrose.    VII.  360. 

Bittorf,  AI.,  Ein  Beitrag  zur 
Lehre  von  der  Entstehung  von 
Höhlen  im  Rückenmark  und  über 
symptomlose  Hydromyelie.  II. 
620. 


637 


Bö  hm  ig,  Beitrag  zu  den  Ge- 
schwülsten der  Oberkieferhöhle 
(Zystadenom  mit  epulidem  Grund- 
gewebe).   X.  421. 

Bonney,  Vietor,  Eine  neue  und 
leicht  auszuführende  dreifache  Fär- 
bung für  Zellen  und  Gewebsschnitte 
nach  Flemmings  Dreifachbehand- 
lung.   V.  359. 

Borrmann,  Ein  Fall  von  blind 
endigendem  Ureter  mit  zystischer 
Vorwölbung  in  die  Harnblase,  kom- 
biniert mit  Zystenniere  derselben 
Seite.    VL  26. 

— ,  Ein  Fall  von  Lipom  des  Lig.  latum. 
IX.  431. 

Boye  s.  Fuss  u.  Boye. 

Braunwarth,  C,  Über  Nieren- 
zysten.   VL  341. 

Bregmannu.  Steinhaus,  Zur 
Kenntnis  der  Geschwülste  der  Hypo- 
physis  und  der  Hypophysisgegend. 
VIIL  360. 

B  r  i  a  n ,  0.,  Über  eine  aus  Knochen- 
mark bestehende  Geschwulst  zwi- 
schen Niere  und  Nebenniere.  VL 
268. 

Brubacher,  Einfluß  der  Nerven- 
durchschneidung auf  die  Struktur 
der  Zahnpulpa.    VIL  616. 

B  u  d  a  y ,  Experimentell-  histologi- 
sche Studien  über  die  Genese  des 
Nierentuberkels.    VL  146. 

Busse,  0.,  Über  Zerreißungen  und 
traumatische  Aneurysmen  der  Aorta 
IIL  440. 

—,  Über  ein  Chondro-Myxo-Sarkoma 
pleurae  dextrae.    IX.  1. 

C. 

Cagnetto,G.,  Neuer  Beitrag  zum 
Studium  der  Akromegalie  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  Frage 
nach  dem  Zusammenhange  der 
Akromegalie  mit  Hypophysenge- 
schwülsten.   VIL  197. 


Gatola  und  Achücarro,  Über  die 
Entstehung  der  Amyloidkörperchen 
im  Zentralnervens3rstem.    IV.  464. 

Coca,  A.  F.,  Die  Bedeutung  der 
„Fü)roglia"-Fibrillen.  VL  297. 

Di  Gristina,  Die  chemischen  Ver- 
änderungen bei  der  fettigen  Degene- 
ration in  Beziehung  zu  den  anato- 
mischen.   I.  609. 


D  a  e  1  s  ,  Beitrag  zum  experimentalen 
und  anatomo-pathologischen  Stu- 
dium der  Augentuberkulose.  X  B. 
90. 

Dantchakow,  Wera,  Über  die 
Entwicklung  und  Resorption  experi- 
mentell erzeugter  Amyloidsubstanz 
in  den  Speicheldrüsen  von  Kanin- 
chen.   VII.  1. 

Daus,  Über  sekundäre  Hautkrebse. 
X.  196. 

Davidsohn,  C,  Beiträge  zur 
Pathologie  der  Unterkiefer-Speichel- 
drüse (Glandula  submaxillaris). 
VIIL   396. 

Dieterle,  Th.,  Die  Athyreosis, 
unter  besonderer  Berücksichtigung 
der  dabei  auftretenden  Skelettver- 
änderungen sowie  der  düTerential- 
diagnostisch  vornehmlich  in  Be- 
tracht konmienden  Störungen  des 
Knochenwachstums.    IV.  66. 

D  j  e  w  i  t  z  k  y ,  Über  die  Geschwül- 
ste der  Herzklappen.    V.  196. 

Dunin-Karwicka,  Marie,  Un- 
tersuchungen über  das  Vorkonmien 
von  Fett  in  Geschwülsten.  IV.  414. 

D  ü  r  c  k ,  H.,  Über  eine  neue  Art  von 
Fasern  im  Bindegewebe  und  in  der 
Blutgefäßwand.    IX.  62. 

Dyrenfurth,  F.,  Über  feinere 
Knochenstrukturen,  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  Rachitis.  VI. 
821. 


538 


E. 

Ebstein,  W.,  Zur  Frage  von  der 
Lepra  in  der  Malerei.    IX.  519. 

Edens,  Über  lokales  und  allge- 
meines Amyloid.    IV.  137. 

£  d  1  i  n  g ,  L.,  Zur  Kenntnis  der  Zyst- 
adenome des  Pankreas.    IL  110. 

Ehlers,  H.,  Ein  Fall  von  wahr- 
scheinlich kongenitaler  Hypertro- 
phie der  üsophagusmuskulatur  bei 
gleichzeitig  bestehender  kongenitaler 
h3rpertrophischer  Pylorusstenose. 
IX.  612. 

E  i  j  k  m  a  n  u.  van  Hoogenhuyze,  Ex- 
perimentelle Untersuchungen  über 
den  Verbrennungstod.     III.  377. 

Elbe,  Die  Nieren-  und  Darmver- 
änderungen bei  der  Sublimatver- 
giftung des  Kaninchens  in  ihrer 
Abhängigkeit  vom  Gefäßnerven- 
system.   IL  445. 

E 1 1  e  r ,  R.,  Über  die  Beziehungen 
eines  Uterusmyoms  zu  gleichzeitig 
vorhandenen  multiplen  Tumoren 
beider  Nieren.    I.  338. 

F. 

F  a  b  i  a  n ,  £.,  Beiträge  zur  Kenntnis 
der  Leukämie.    X.  436. 

Fahr,  Über  die  sog.  Klappenhäma- 
tome  am  Herzen  der  Neugeborenen. 
IV.  274. 

— ,  Das  elastische  Gewebe  im  gesunden 
und  kranken  Herzen  und  seine  Be- 
deutung für  die  Diastole.     V.  29. 

— ,  Über  die  muskuläre  Verbindung 
zwischen  Vorhof  und  Ventrikel  (das 
Hissche  Bündel)  im  normalen  Her- 
zen und  beim  Adams-Stokesschen 
Symptomkomplex.    VIII.  562. 

F  e  r  m  i ,  GL,  Untersuchungen  über 
ToUwut.    VIIL  428. 

F  er  rata,  A.,  Über  die  plasmoso- 
mischen  Körper  und  über  eine  meta- 
cliromatische  Färbung  des  Proto- 


plasmas der  uninukleären  Lenken 
cyten  im  Blut  und  in  den  blutbilden- 
den Organen.    VII,  351. 

F  i  b  i  g  e  r ,  Joh.,  Beitrage  zur  Kennt- 
nis des  weiblichen  Scheinzwitter- 
tums.    181.  1. 

Fischer,  Walther,  Über  groß- 
knotige tumorähnliche  Tuberkulose 
der  Leber,  wahrscheinlich  kombi- 
niert mit  Syphilis.    VIIL  21. 

Fraenkel,  Eugen,  Über  Allge- 
meininfektion durch  den  Bacillus 
pyocyaneus.    III.  405. 

Frangenheim,  Multiple  Primär- 
tumoren.   IV.  201. 

Frankenberger,  0.,  Angebo- 
rene Atresie  des  Kehlkopfes.   II.  64. 

Freund  und  Thom6,  Eierstocks- 
schwangerschaft   HI.  54. 

Friedmann,  Fr.  Franz,  Experi- 
mentelle Beiträge  zur  Frage  konge- 
nitaler Tuberkelbazillenübertragung 
und  kongenitaler  Tuberkulose.  I. 
150. 

Fuchs,  Über  ein  primäres  Sarkom 
des  Magens.    IIL  146. 

Fuss,  Siegfr.,  Der  Lidspaltenfleck 
und  sein  Hyalin.     IL  ld4. 

— ,  Der  Greisenbogen.    IL  407. 

— ,  Zur  Frage  des  elastischen  Gewebe 
im  normalen  und  myopischen  Auge. 
IIL  465. 

— ,  Die  Bildung  der  elastischen  Faser. 
V.  1. 

Fuss  u.  Boye,  Über  kongenitale 
Unwegsamkeit  der  Leberausfnh- 
rungsgänge.    VI.  288. 

G. 

Gambaro  ff,  Untersuchungen  über 
hämatogene  Siderosis  der  Leber,  ein 
Beitrag  zur  Amoldschen  Granuk- 
lehre.    VIIL  469. 

Gebert,  Ernst,  Die  kleinzellige 
Infiltration  der  Haut     IV.  149. 


539 


G  e  i  s  s  1  e  r ,  Über  Arterientuberku- 
lose.   VI.  136. 

G  e  t  z  0  w  a ,  Sophia,  Über  die  Glan- 
dula parathyreoidea,  intrathyre- 
oideale  2iellhaufen  derselben  und 
Reste  des  postbranchialen  Körpers. 
VIII.  181. 

G  i  e  s  e ,  Experimentelle  Unter- 
suchungen über  Fragmentatio  myo- 
cardii.    V.  439. 

Glas,  Emil,  Beiträge  zur  Pathologie 
gutartiger  Tonsillartumoren.  IL  91. 

G  1  a  s  e  r  f  e  1  d ,  B.,  Das  Vorkommen 
von  Kalk  in  den  Rindengefäßen  der 
kindlichen  Niere.    VIII.  92. 

G  r  e  d  i  g ,  M.,  Über  eine  Entwick- 
lungsstörung im  Kleinhirn  in  einem 
Fall  von  Spina  bifida  lumbosacralis. 
IL  498. 

G  ü  m  b  e  1 ,  Beitrag  zur  Histologie 
des  Callus.     IIL  470. 

Guszmann,  Josef,  Experimen- 
telle Untersuchungen  mit  implan- 
tierten Hautstücken.    I.  391. 

H. 

Hart,  Carl,  Über  die  Defekte  im 
oberen  Teile  der  Kanmierscheide- 
wand  des  Herzens  mit  Berücksich- 
tigung der  Perforation  des  häutigen 
Septums.    I.  61. 

— ,  Über  das  Aneurysma  des  rechten 
Sinus  Valsalvae  der  Aorta  und  seine 
Beziehimgen  zum  oberen  Ventrikel- 
septum.    IL  167. 

Henke  und  Minkowski,  Über  die 
fragliche  Fähigkeit  gewisser  Hefe- 
stänmie,  Neubildungen  im  Tier- 
körper hervorzurufen.    I.  135. 

Herxheimer,6.,  Über  Pankreas- 
zirrhose.    HL  228. 

— ,  Über  Z3rstenbildungen  der  Niere 
und  abführenden  Hamwege.  V.  62. 

Hildebrandt,  H.,  Über  Fer- 
ment-Immunität   rV.  326. 


Hildebrandt,  Kurt,  Zur  Kenntnis 
der  gliomatösen  Neubildungen  des 
Gehirns  mit  besonderer  Berück- 
sichtigung der  ependymären  Gli- 
ome.   V.  341. 

Hilgermann,  Robert,  Ein  Bei- 
trag zu  den  traumatischen  Erkran- 
kungen des  Pankreas.    I.  276. 

H  i  r  s  c  h  b  e  r  g ,  A.,  Chromatopho- 
roma  meduUae  spinalis,  ein  Beitrag 
zur  Kenntnis  der  primären  Chroma- 
tophorome  des  Zentralnervensy» 
stems.    VL  229. 

Högström,  A.,  Zwei  Fälle  von 
Zysten  der  Vagina.    VIL  47. 

van  Hoogenhuyzeu.  Eijkman 
s.  Eijkman.    IIL  377. 

II 0  r  n  ,  0.,  Ein  Fall  von  primärem 
Adenokarzinom  der  Lunge  mit 
flimmerndem  Zylinderepithel.  IX. 
414 

Huebschmann,  Über  Herzamy- 
loid.    VIL  36. 

H  u  e  t  e  r  ,  C,  Hypophysistuberku- 
lose  bei  einer  Zwergin.    IL  219. 

—  und  Karrenstein,  Eine  Mischge- 
schwulst (Osteoldsarkom)  der  weib- 
lichen Müchdrüse.    IIL  496. 

J. 

Jaeggy,  E.,  Zystombildung  im 
Bereiche  eines  Renculus.     V.  268. 

J  a  q  u  e  t ,  J.,  Ein  Fall  von  metasta- 
sierenden  Amyloid tumoren  (Lyra- 
phosarkom).    V.  261. 

Jores,  L.,  Hypertrophie  und  Ar- 
teriosklerose in  den  Nierenarterien. 
Erwiderung  an  Dr.  Uhich  Friede- 
mann.   L  668. 

J  u  s  t  u  s  ,  Über  den  physiologischen 
Bromgehalt  des  Organismus.  X. 
624. 

K. 

K  a  r  a  s ,  Henr.,  Ein  Fall  von  multi- 
lokularer Zyste  des  Netzes.  VIII. 
138. 


540 


K  a  r  p  a ,  P.,  Zwei  Falle  von  Dünn- 
darmatresie.    V.  208. 

Karrenstein  und  Hueter  s. 
Hueter.    III.  495. 

Käthe,  Zur  Kenntnis  des  anatomi- 
schen Befundes  der  Lysolvergiltung. 
V.  132. 

— ,  Hans,  Zur  Kenntnis  des  myo- 
blastischen Sarkoms.  VII.  265. 

— ,  Partielle  Verdoppelung  der  Speise- 
röhre.   X.  78. 

Katzenstein,  M.,  Experimen- 
teller Beitrag  zur  Kenntnis  der  bei 
Nephritis  auftretenden  Hypertro- 
phie des  linken  Herzens.     II.  827. 

K  a  y  a ,  R.,  Über  die  Phlebosklerose. 
IX.  466. 

K  i  m  1  a ,  Rud.,  v.  Hansemanns  Ma- 
lakoplakia  vesicae  urinariae  und 
ihre  Beziehungen  zur  plaqueför- 
migen  Tuberkulose  der  Harnblase. 
IV.  469. 

— ,  Cystitis  caseosa.    VI.  96. 

Kirschner,  J.,  Parafflninjek- 
tionen  in  menschliche  Gewebe.  Eine 
histologische  Studie.     II.  839. 

Kitamura,  S.,  Über  sekundäre 
Veränderungen  der  Bronchien  und 
einige  Bemerkungen  über  die  Frage 
der  Metaplasie.    X.  163. 

K 1  e  b  s ,  Immunisation  bei  Tuber- 
kulose.    X  B.  134  und  X  B.  537. 

K I  e  m  n} ,  Paul,  Ein  Beitrag  zur 
Genese  der  mesenterialen  Chylan- 
giome.    I.  541. 

Klopstock,F.,  Alkohohsmus  und 
Leberzirrhose.    IV.  304. 

— ,  über  Milztumor,  Ikterus  und 
Aszites  bei  Leberzirrhose.  VIL  111. 

Koch,  M.,  und  Rabinowitsch,  L, 
Die  Tuberkulose  der  Vögel  und 
ihre  Beziehungen  zur  Säugetier- 
tuberkulose.   X  B.  246. 

Kon,  lutaka,  Über  Leukämie  beim 
Huhn.    X.  338. 


K  r  0  n  t  h  a  1 ,  P.,  Über  Wachstums- 

energie  und  Ätiologie  der  bösartigen 

Geschwülste.    VL  478. 
Krüger,  Zur  Kenntnis  der  Ost^ 

arthropathie  hypertrophiante  pnen- 

mique.    V.  43. 

Ja. 

Langenbach,  £.,  Ein  Fall  von 
Chondrodystrophia  foetalis  mit 
Asymmetrie  des  Schädels.    IX.  12. 

Langhans,  Th.,  Über  die  epi- 
thelialen Formen  der  malignen 
Struma.    IX.  69. 

Lapinsky,  Michael,  Über  De- 
generation und  Regeneration  peri- 
pherischer Nerven.    L  452. 

— ,  Zur  Frage  über  die  Beteiligung 
der  Nervenstämme  der  hinteren 
Extremität  an  der  vasomotorischen 
Innervation  der  distalen  Gebiet« 
derselben  und  über  die  Veränderung 
der  vasomotorischen  Elemente  sowie 
der  Gefäße  selbst  der  Hinterpfote 
nach  Beschädigung  des  Nervus 
ischiadicus.    IIL  1. 

Leonhardt,  Arthur,  Über  My- 
xome des  Herzens,  besondws  d^ 
Herzklappen.    L  347. 

Leube,  M.,  Pseudotuberkulose  im 
Dickdarm  (enzystierte  Amöben?). 
V.  517. 

L  e  V  y ,  R.,  DilTerentialdiagnostische 
Studien  über  Pneumokokken  und 
Streptokokken.    VIL  327. 

Lewandowsky,  Felix,  Über  sub- 
kutane und  periartikuläre  Ver- 
kalkungen.   I.  179. 

Lissauer,  M.,  Über  Pleuritis 
gummosa.    VIL  347. 

L  0  e  b  ,  Leo,  Vergleichende  Unter- 
suchungen über  die  Thrombose. 
V.  160. 

Low  und  Oppenheim  s.  Oppen- 
heim.   II.  89. 


641 


Löwenstein,  C,  Die  Entwick- 
lung der  Hypoph3rs]sadenome.  Ein 
Beitrag  zur  Lehre  von  den  Ge- 
schwülsten.   Vin.  44. 

Lubarsch,  0.,  Über  die  Be- 
deutung der  pathologischen  Gly- 
kogenablagerungen.    II L  188. 

-  ,   Zur  Myelomfrage.     IV.  213. 

M. 

Mac  Carty,  Beiträge  zur  nor- 
malen und  pathologischen  Histo- 
logie des  Wurmfortsatzes.    V.  488. 

M  c  K  e  n  z  i  e  ,  Epithehnetaplasie  bei 
Bronchopneumonie.    X.  860. 

Malatesta,  R.,  Über  Knorpel- 
heilung nach  aseptischen  Ver- 
letzungen am  hyalinen,  von  Peri- 
chondrium  überzogenen,  fertigen 
Knorpel.     IV,  123. 

M  a  n  a  s  s  e ,  Zur  pathologischen  Ana- 
tomie der  traumatischen  Taubheit. 
IX.  188. 

Martini,  Über  Mischtumoren  endo- 
thelialen Ursprungs  der  Speichel- 
drüsen.   IX,  337. 

M  e  n  n  e  ,  Zur  Kenntnis  der  Myek)m- 
zellen.    III,  115. 

Meyer,  Robert,  Zur  Anatomie  und 
Entwicklungsgeschichte  der  Ureter- 
verdoppelung.    VII.  408. 

Mich  au  d,  L.,  Die  Histogenese 
der   Struma  nodosa.    VL  422. 

M  i  n  e  1 1  i ,  Primärer  melanotischer 
Gehirntumor.    IIL  129. 

— ,  Über  die  Malakoplakie  der  Harn- 
blase  (v.  Hansemann).      IV.   167. 

— ,  Beitrag  zum  Studium  der  Lympho- 
matose  der  Speichel-  und  Thränen- 
drüsen.    V.  117. 

Minkowski  und  Henke  s. 
Henke.    L  136. 

V.  Mir  am,  Meteorismus  und  Re- 
flexe.   VI.  126. 

Mönckeberg,  Über  heterotope 
mesodermale  Geschwülste  am  un- 

Virohowi  ArohiT  f.  pathol.  Aut  Bd.  190. 


teren  Ende  des  Urogenitalapparates. 
Vn.  471. 

^,  Über  „syncytium^haltige  Hoden- 
tumoren.   X.  381. 

Morgenroth  und  Stertz,  Über 
den  Nachweis  syphilitischer  Anti- 
körper im  Liquor  cerebrospinalis 
von  Paralytikern  nach  dem  Wasser- 
mann-Plautschen  Verfahren  der 
Komplementablenkung.    VIII.  166. 

—  und  WiUanen,  Über  die 
Wiedergewinnung  des  Diphtherie- 
toxins  aus  seiner  Verbindung  mit 
dem  Antitoxin.    X.  371. 

Ji. 

N  a  e  g  e  1  i ,  0.,  Beiträge  zur  Kennt- 
nis der  Leukämie.     X.  436. 

N  a  k  a  i ,  M.,  Über  die  Entwicklung 
der  elastischen  Fasern  im  Organis- 
mus und  ihre  Beziehungen  zu  der 
Gewebsfunktion.    II.  163. 

N  a  p  p  ,  0.,  Über  den  Fettgehalt  der 
Nebenniere.    II.  314. 

N  e  u  b  e  r  g  und  Beitzke  s. 
Beitzke.    III.  169. 

Neuberger,  J.,  Über  die  Mor- 
phologie, das  Vorkommen  und  die 
Bedeutung  der  Lymphocyten  und 
uninukleären  Leukocyten  im  go- 
norrhoischen Urethralsekret  nebst 
Bemerkungen  über  die  sog.  Kugel- 
kerne.    VIL  309. 

Neumann,  E.,  Über  „peptische'' 
Magengeschwüre,  postmortale  und 
pseudovitale  Autodigestion.  IV.  360. 

~,  Ältere  und  neuere  Lehren  über  die 
Regeneration  der  Nerven.  IX. 
209. 

Niosi,  Die  Mesenterialzysten  em- 
bryonalen Ursprungs  nebst  einigen 
Bemerkungen  zur  Entwicklungs- 
geschichte der  Nebennierenrinden- 
substanz  sowie  zur  Frage  des 
Chorionepithelioms.  X.  217. 
Hft.  8.  36 


542 


O. 

Oberndorfer,  Über  Riesenzell- 
bildung  in  der  Decidua.     X.  368. 

Ogawa,  S.,  Über  den  Bau,  die 
eintretenden  Gefäße  und  das  Wachs- 
tum der  warzenförmigen  Angiome 
der  Haut    IX.  433. 

Oppenheim,  M.,  und  Low,  0., 
Klinische  und  experimentelle  Stu- 
dien zur  Pathogenese  der  gonorrhoi- 
schen Epididymitis.     IL  39. 

Oppenheimer,  Rudolf,  Über 
Aortenruptur  und  Arteriosklerose 
im  Kindesalter.  Ein  Beitrag  zur 
Entstehung  der  Arteriosklerose.  I. 
382. 

— ,  Riesenleberzellen  bei  angeborener 
Syphilis.    IL  237. 

0  r  t  h  ,  J.,  Nachschrift  zur  Kimla- 
schen Arbeit:  Cystitis  caseosa.  VI.  123. 

— ,  Oscar  Israel     VI  IL  Anfang. 

—  Vorwort  zu  Virchows  Rede.  VIII.  L 
— ,  Über  lokalisierte  Tuberkulose  der 

Leber.    VIII.  177. 

—  und  Rabinowitsch,  L.,  Zur 
Frage  der  Immunisierung  gegen 
Tuberkulose.    X  B.  1. 

0  1 1  e  n  ,  Über  bakteriologische  Blut- 
untersuchungen an  der  Leiche. 
IV.  284. 

P. 

Pawlicki,  Fr.,  Die  Verände- 
rungen an  der  Niere  des  Kaninchens 
nach  zweistündiger  Unterbindung 
der  Vena  renalis.    V.  293. 

P  e  r  m  i  n ,  Über  Myelom.    IX.  439. 

Petrin,  Karl,  Über  das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  Akro- 
megahe  und  S3rringomyelie  (zu- 
gleich ein  Beitrag  zur  Frage  nach 
dem  Vorkommen  von  Akromegalie 
ohne  Veränderung  der  Hypophysis). 
X.  1. 

Pfaundler,  M.,  Notiz  zu  der 
Arbeit  T  o  r  k  e  1  s  „Die  sog.  Pylo- 


rush3rpertrophie  eine  EntwicUungs- 
störung"  in  Heft  2,  Bd.  180  dieser 
Zeitschrift    L  199. 

P  f  i  s  t  e  r ,  R.,  Statistische  Beiträge 
zur  Frage  nach  der  Verbreitung 
und  Ätiologie  der  Rachitis.    VL  1. 

Poult,    Jacob,   Ein   Teratom   der 
Thjrreoidea.        Beitrag    zur    Ge- 
schwulstlehre.   L  101. 
R. 

Rabinowitsch,  L.,  Über  spon- 
tane AfTentuberkulose.  Ein  Bei- 
trag zur  Tuberkulosefrage.  XB.196. 

—  und  Koch  s.  Koch.    X  B.  246. 

—  und  Orth  s.  Orth.    X  B.  1. 
Raubitschek,  Über  Nierenamy- 

loidose.    IL  297. 

Rauenbusch,  L.,  Über  Gallert- 
krebs der  Harnblase.     IL  132. 

R  e  h  n  ,  £.,  Über  echte  und  falsche 
Strangdegenerationen  bei  sekun- 
därer Karzinomatose  der  Rücken- 
markshäute.   VI.  307. 

Ribber t,  Noch  einmal  das  Trak- 
tionsdivertikel  des  Ösophagus.  IV. 
403. 

Risel,  W.,  Über  die  erste  Ent- 
stehung von  Leberabszessen  durch 
retrograde  Embolie.    IL  258. 

R  0  e  g  n  e  r ,   Gertrud,   Ein   Entero- 
kystom  des  Mesenteriums  und 
Netzes.    L  521. 

Rosenberger  und  Schmincke. 
Zur  Pathologie  der  toxischen  Gra- 
viditätsmyelitis.   IV.  329. 

R  ÖS  sie,  R,  Die  Veränderung  der 
Blutkapillaren  der  Leber  und  ihre 
Bedeutung  für  die  Histogenese  der 
Leberzirrhose.    VIII.  484. 

Roth,    E.,    Über    Schrumpfnieren 

ohne  Arteriosklerose.    VII L  527. 

S. 

S  a  i  g  0  ,  Y.,  Über  die  Altersv»r- 
änderungen  der  Ganglienzellen  im 
Gehirn.    X.  124 


543 


S  a  i  1 0  ,  S.,  Zur  pathologischen  Phy- 
siologie der  durch  Atzung  erzeugten 
Schleimhauterkrankung  des  Magens. 
V.  624. 

S  a  1 1  y  k  0  w ,  S.,  Über  dilTuse  Myo- 
karditis.   II.  1. 

S  a  s  a  k  i ,  K.,  Untersuchungen  über 
die  elektrische  Leitfähigkeit  der 
Aszitesflüssigkeit  bei  experimentell 
erregter  Niereninsufflzienz.  III.  180. 

Schantz,  K.,  Beitrag  zur  Kennt- 
nis der  Stauungsleber,  insbesondere 
der  Ungleichmäßigkeit  ihres  Baues. 
VIII.  98. 

Schatiloff,  P.,  Beiträge  zur 
Kenntnis  der  Leukämie.     X.  436. 

Scheidemantel,  Eduard,  Über 
die  durch  Adrenalininjektionen  zu 
erzeugende  Aortenverkalkung  bei 
Kaninchen.    L  363. 

Schilling,  Karl,  Über  einen  Fall 
von  multiplen  Nebenmilzen.  VIII.  66. 

Schlagenhaufer,  Beiträge  zur 
pathologischen  Anatomie  der  Akti- 
nomykose  beim  Menschen.   IV.  491. 

— ,  Fr.,  Über  meist  familiär  vor- 
kommende histologisch  charakte- 
ristische Splenomegalien  (Typus 
Gancher).  Eine  S3r8temerkrankung 
des  lymphatisch-hämatopoetiscben 
Apparates.    VIL  126. 

Schmincke,  Zur  Kasuistik  pri- 
märer Multiplizität  maligner  Tu- 
moren.   III.  160. 

—  und  Rosenberger  s.  Rosenberger. 

S  c  h  m  0 1  c  k ,  Mehrfacher  Zwerg- 
wuchs in  verwandten  Familien 
eines  Hochgebirgstals.      VIL   106. 

Scholz,  Fritz,  Einige  Bemerkungen 
über  das  meningeale  Cholesteatom 
im  Anschluß  an  einen  Fall  von  Chole- 
steatom des  in.  Ventrikels.  IV.  266. 

Sehöppler,  H.,  Über  Leber- 
regeneration und  Adenombildung 
bei  akuter  Atrophie.     V.  402. 


Sehöppler,  H.,  Ein  Fall  von 
Hemia    retroperitonaealis  Treitzii. 

VIII.  236. 
Schottelius,  E.,  Ein  malignes 

Granulom  der  mediastinalen  Drüsen. 
V.  226. 

Schridde,  H.,  Zur  Physiologie 
der  Magenschleimhautinseln  im 
oberen  Osophagusabschnitte.  VI. 
418. 

V.  Sehr  Otter,  H.,  Beitrag  zur 
Mikrophotographie  mit  ultravio- 
lettem Lichte  nach  Köhler, 
in.  343. 

Schwalbe,  £.,  Über  die  Defi- 
nition des  BegrüTs  „Mißbildungen". 

IX.  626. 

Schwarz,  Gottfr.,  Phlebitis  mi- 
grans (non  syphilitica).    IL  178. 

Schwedenberg,  Theodor,  Über 
die  Karzinose  des  Ductus  thoracicus. 
L  296. 

Schweizer,  R,  Über  Divertikel- 
bildung  bei  Appendicitis.     V.  278. 

S  i  m  m  0  n  d  s ,  Über  Frühformen  der 
Samenblasentuberkulose.    III.  92. 

— ,  Berichtigung  (zu  „Lebertuber- 
kulose").   VIIL  393. 

S  0  r  m  a  n  i ,  Über  Plasmazellen  in 
dem  entzündlichen  Infiltrate  eines 
Krebstumors  des  Magens.    IV.  177. 

Spiegel,  L.,  Zur  Kenntnis  der 
Weigertschen  ElastinfarbstofTe.  IX. 
17. 

Steinhaus  und  Bregmann  s. 
Bregmann.    VIIL  360. 

S  t  e  r  t  z  und  Morgenroth  s.  Morgen- 
roth.   VIIL  166. 

Swart,  G.,  Vier  Fälle  von  patho- 
logischer Blutbildung  bei  Kindern. 
IL  419. 

T. 

Thoma,  R.,  Untersuchungen  über 
die  wachsartige  Umwandlung  der 
Muskelfasern.    VI.  64. 

36* 


544 


Thoma,  R.,  Synostosis  suturae 
sagittalis  cranii.  Ein  Beitrag  zur 
Histomechanik  des  Skeletts  und 
zur  Lehre  von  dem  interstitiellen 
Knochenwachstum.    VIIL  248 . 

T  h  0  m  6  und  Freund  s.  Freund.  III. 
54. 

Thompson, KL.,  Die  Bedeutung 
von  embryonalen  Entwicklungs- 
störungen für  die  Entstehung  von 
Zysten  in  der  Niere.    VIIL  661. 

Tische,  Über  benigne  Melanome 
(,,Chromatophorome*')  der  Haut  — 
„blaue  Naevi".    VI.  212. 

Trautwein,  Jos.,  Zur  Frage  des 
Galopprhythmus  und  der  Hemisy- 
stolie.     IX.  22. 

^* 

U  m  b  r  e  i  t ,  Über  einen  Fall  von 
liebervenen-  und  Pfortaderthrom- 
bose.    IIL  102. 

Ungermann,  E.,  Über  einen  Fall 
von  Athjn-eosis  und  vikariierender 
Zungenstruma.    VIL  68. 

V. 

de  V e c c h i ,  B.,  Doppelseitiges 
Nierensarkom  mit  chromaffinen  Zell- 
nestem.    IL  282. 

V  e  1  i  c  h  ,  Alois,  Beitrag  zum  Experi- 
mentalstudium  von  Nebennieren- 
Glykosurie.     IV.  345. 

von  Verebely,  Beiträge  zur  Pa- 
thologie der  branchialen  Epithel- 
körperchen.    VII.  80. 

Veszpremi,  Beiträge  zur  Histo- 
logie der  sog.  „akuten  Leukämie''. 
IV.  220. 

V  i  r  c  h  o  w  ,  R.,  Über  das  Bedürfnis 
und  die  Richtigkeit  einer  Medizin 
vom  mechanischen  Standpunkt. 
Rede,  gehalten  zur  Feier  vonGörckes 
Geburtstag  am  3.  Mai  1845  in 
dem  med.-chir.  Friedrich- Wilhelms- 


Institut  zu  Berlin.  Mit  Vorwort  von 
J.  Orth.    VIIL  1. 

W. 

W aechter.  Über  das  Vorkommen 
von  BiHrubinausscheidung  in  Kri- 
stallform bei  Icterus  gravis.  X.  533. 

W  a  g  e  n  e  r ,  0.,  Weitere  Unter- 
suchungen über  Oxyuris  vermicolaris 
in  der  Darm  wand  des  Menschen.  IL 
145. 

Waljaschko,  über  das  elastische 
Gewebe  in  Neubildungen.  VIL  286. 

Weber,  Gustav,  Zwei  Fälle  von 
varikös  -  kavernösen  Geschwülsten 
des  Septum  atriorum.  Beibrag  zur 
Kenntnis  der  Phlebektasien  der 
Herzvorhöfe.    VIL  368. 

Weinstein,  A.,  Über  eine  seltene 
Mißbildung  am  Urogenitalapparat 
V.  363. 

Wellmann,  Experimentelle  Un- 
tersuchungen über  die  Fettsynthese 
in  stark  veränderten,  insbesondere 
in  kernlos  gewordenen  Zellen.  IX. 
282. 

Westenhoeffer,  Das  Vorkom- 
men von  eisenhaltigen  Bakterien- 
Zylindern  in  den  Blutgefäßen  der 
Niere  bei  puerperaler  Sepsis.  VIIL 
87. 

Wiesel,  Über  Befunde  am  chrom- 
affinen System  bei  Hitzschlag. 
IIL    163. 

Wiget,  Über  Struma  mit  Kaut- 
schukkolloid und  Tumoren  aus 
kautschukkolloidähnlichen  Mas.'ten. 
V.  416. 

W  i  1 1  a  n  e  n  und  Morgenroth  s.  Mor- 
genroth.    X.  371. 

Winogradow,  Basil,  Zur  Frage 
der  Kalicliloricumvergiftung.  X. 
92. 

W  r  i  g  h  t ,  J.  H.,  Die  Entstehung  der 
Blutplättchen.    VI.  56. 


Ö4Ö 


Wyssokowicz,  Pharyngitis  kera- 
tosa  punctata.    IX.  276. 

Z. 

Zipkin,  R.,  Hyalinähnliche  coUa- 
gene  Kugeln  als  Produkte  epitheli- 
aler Zellen  in  malignen  Strumen. 
IL  374. 

— ,  Auftreten  von  Fett  in  der  Körper- 
muskulatur bei  Durchquetschung 
des  Halsmarks.    V.  478. 


Z  i  p  k  i  n ,  R,  Über  Riesenzellen  mit 
randstandigen  Kernen  in  Sarkomen. 
VI.  240. 

— ,  Über  lUesenzellen  mit  randständi- 
gen Kernen  in  Sarkomen  (Nach- 
trag).   VII.  196. 

— ,  Über  ein  Adeno-Rhabdomyom  der 
linken  Lunge  und  Hypoplasie  der 
rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht    VIL  244. 


B.   Sachregister. 


A. 


Adams  -  Stokes'  Symptomkomplex, 
Über  die  muskuläre  Verbindung 
zwischen  Vorhof  und  Ventrikel  (das 
Hissche  Bündel)  im  normalen  Her- 
zen und  beim .     VIII.  662. 

Adenom,  Über  Leberregeneration  und 
— bildung  bei  akuter  Atrophie.  V. 
402. 

Adenokarzinom,  Ein  Fall  von  primä- 

.  rem  —  der  Lunge  mit  flimmerndem 
ZylinderepitheL    IX.  414. 

Adeno-Rhabdomyom,  Über  ein 

der  linken  Lunge  und  Hypoplasie  der 
rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht.    VIL  244. 

Adrenalin,  Über  die  durch  —Injek- 
tionen zu  erzeugende  Aortenver- 
kalkung bei  Kaninchen.    I.  363. 

AfTentuberkulose,  Über  spontane  — , 
ein  Beitrag  zur  Tuberkulosefrage. 
X  B.  196. 

Akromegalie,  Neuer  Beitrag  zum  Stu- 
dium der  —  mit  besonderer  Berück- 
sichtigung der  Frage  nach  dem 
Zusammenhange  der  Akromegalie 
mit  Hypophysengeschwülsten.  VIL 
197. 

-— ,  Über  das  gleichzeitige  Vorkom- 
men von  —  und  Syringomyelie  (zu- 


gleich ein  Beitrag  zur  Frage  nach 
dem  Vorkommen  von  —  ohne  Ver- 
änderung der  Hypophysis.)    X.  1. 

Aktinomykose,  Beiträge  zur  patho- 
logischen Anatomie  der  —  beim 
Menschen.    IV.  491. 

Alkoholismus  und  Leberzirrhose.  IV. 
304. 

Altersgesetz,  Das  —  der  natürlichen 
Widerstandskraft    VIL  163. 

Altersveränderungen,  Über  die  --  der 
Ganglienzellen  im  Gehirn.    X.  124. 

Amöben,  Pseudotuberkulose  im  Dick- 
darm (enzystierte  — ?).    V.  617. 

Amyloid,  Über  lokales  und  allgemeines 
— .    IV.  137. 

— ,  Über  Herz  ~.    VIL  36. 

Amyloidkörperchen,  Über  die  Ent- 
stehung der  —  im  Zentralnerven- 
system.    IV.  464. 

Amyloidose,  Über  Nieren — .    11.297. 

Amyloidsubstanz,  Über  die  Entwick- 
lung und  Resorption  experimentell 
erzeugter  —  in  den  Speicheldrüsen 
von  Kaninchen.    VIL  1. 

Amyloidtumoren,  Ein  Fall  von  meta- 
stasierenden  — .  (Lymphosarkom.) 
V.  261. 

Aneurysma,  Über  das  —  des  rechten 
Sinus  Valsalvae  der  Aorta  und  seine 


546 


Beziehungen  zum  oberen  Ventrikel- 
septum.     II.  167. 

Aneurysmen,  Über  Zerreißungen  und 
traumatische  —  der  Aorta.  III.  440. 

Angiome,  Über  den  Bau,  das  Ein- 
treten der  Gefäße  und  das  Wachs- 
tum der  warzenförmigen  —  der 
Haut     IX.  433. 

Antifermente,  Zur  Kenntnis  der  — . 
III.  169. 

Antikörper,  Über  den  Nachweis  syphi- 
litischer —  im  Liquor  cerebrospinalis 
von  Paralytikern  nach  dem  Wasser- 
mann-Plautschen  Verfahren  der 
Komplementablenkung.    VIII.  166. 

Antitoxin,  Über  die  Wiedergewinnung 
des  Diphtherietoxins  aus  seiner  Ver- 
bindung mit  dem  — .    X.  371. 

Appendicitis,  Über  Divertikelbüdung 
bei  —     V.  278. 

Aorta,  Über  das  Aneurysma  des  rech- 
ten Sinus  Valsalvae  der  —  und  seine 
Beziehungen  zum  oberen  Ventrikel- 
septum.    II.  167. 

— ,  Über  Zerreißungen  und  trauma- 
tische Aneurysmen  der  — .  III.  440. 

Aortenruptur,  Über  —  und  Arterio- 
sklerose im  Kindesalter.  Ein  Bei- 
trag zur  Entstehimg  der  Arterio- 
sklerose.   I.  382. 

Aortenverkalkung,  Über  die  durch 
Adrenalininjektionen  zu  erzeugende 

—  bei  Kaninchen.    I.  363. 
Arterientuberkulose,  Über  — .  VI.  136. 
Arteriosklerose,    Über    Aortenruptur 

und  —  im  Kindesalter.  Ein  Beitrag 
zur  Entstehung  der  — .      I.   382. 

— ,  Hypertrophie  und  —  in  den  Nieren- 
arterien.   I.  668. 

Ascites,  über  Milztumor,  Ikterus  und 

—  bei  Leberzirrhose.    VII.  111. 
Ascitesflüssigkeit,        Untersuchungen 

über  die  elektrische  Leitfähigkeit 
der  —  bei  experimentell  erzeugter 
Niereninsulfizienz.    III.  180. 


Athyreosis,  Die  — ,  unter  besonderer 
Berücksichtigung  der  dabei  auf- 
tretenden Skelettverändenmgen  so- 
wie der  differential-diagnostisch  vor- 
nehmlich in  Betracht  kommenden 
Störungen  des  Knochenwachstnms. 
IV.  66. 

— ,  Über  einen  Fall  von  —  und  vika- 
riierender Zungenstruma.   VII.  58. 

Ätiologie,  Über  Wachstumseneipe  und 
—  der  bösartigen  Geschwülste.  VI. 
478. 

Atresie,  Angeborene  —  des  Kehlkop- 
fes.   II.  64. 

— ,  Zwei  Fälle  von  Dünndarm—.  V. 
208. 

Atrophie,  Über  Leberregeneration  und 
Adenombildung  bei  akuter  — .  V. 
402. 

Ätzung,  Zur  pathologischen  Physio- 
logie der  durch  —  erzeugten  Schleim- 
hauterkrankung des  Magens.  V.  524 

Auge,  Zur  Frage  des  elastischen  Ge- 
webes im  normalen  und  myopbchen 
— .    in.  466. 

Augentuberkulose,  Beitrag  zum  ex- 
perimentalen  und  anatomo-patho- 
logischen  Studium  der  — .  X  B.  90. 

Autodigestion,  Über  „peptische"  Ma- 
gengeschwüre, postmortale  und 
pseudovitale  — .    IV.  360. 

B. 

Bacillus  pyocyaneus.  Über  Allgemein- 
infektion durch  den .  II L  406. 

Bakterienzylinder,  Das  Vorkommen 
von  eisenhaltigen  — n  in  den  Bhit- 
gefäßen  der  Niere  bei  puerperaler 
Sepsis.    VIIL  87. 

Bilirubin,  Über  das  Vorkonomen  von 
— ausscheidung  in  Kristallfonn  bei 
Icterus  gravis.    X.  633. 

Bindegewebe,  Über  eine  neue  Art  von 
Fasern  im  —  und  in  der  Bfait^fiL^ 
wand.    IX.  62. 


547 


Blut,  Vier  Falle  von  pathologischer 
— bildong  bei  Kindern.    IL  419. 

— ,  Über  bakteriologische  — ^Unter- 
suchungen an  der  Leiche.    IV,  284. 

— ,  Über  die  plasmosomischen  Körper 
und  über  eine  metachromatische 
Färbung  des  Protoplasmas  der  uni- 
nuklearen  Leukocyten  im  —  und 
in  den  blutbildenden  Organen.  VIL 
361. 

Blutgefäß,  Über  eine  neue  Art  von 
Fasern  im  Bindegewebe  und  in  der 
—wand.    IX.  62. 

Blutkapillaren,  Die  Veränderung  der 
—  der  Leber  und  ihre  Bedeutung 
ffir  die  Histogenese  der  Leberzir- 
rhose.   VIII.  484. 

Blutplättchen,  Die  Entstehung  der 
— .    VL  56. 

branchiale  Epithelkörperchen,  Bei- 
träge zur  Pathologie  der  — n  — . 
VIL  80. 

Brom,  Über  den  physiologischen 
— gehalt  des  Organismus.    X.  624. 

Bronchien,  Über  sekundäre  Verände- 
rungen der  —  und  einige  Bemer- 
kungen über  die  Frage  der  Meta- 
plasie.   X.  168. 

Bronchopneumonie,  Epithehnetaplasie 
bei  — .    X.  360. 

C. 

Callus,  Beitrag  zur  Histologie  des  — . 
IIL  470. 

Cholesteatom,  Einige  Bemerkungen 
über  das  meningeale  —  im  Anschluß 
an  einen  Fall  von  —  des  III.  Ven- 
trikels.   IV.  266. 

Chondrodystrophia,  Ein  Fall  von  — 
foetalis  mit  Asymmetrie  des  Schä- 
dels.   IX.  12. 

Chondromyxosarcoma,  Über  ein  — 
pleurae  dextrae.    IX.    1. 

Chorionepitheliom,  Die  Mesenterial- 
zysten  embryonalen  Ursprungs  nebst 
einigen  Bemerkungen  zur  Entwick- 


lungsgeschichte der  Nebennieren- 
Rindensubstanz  sowie  zur  Frage  des 
—s.    X.  217. 

chromafiin,  Doppelseitiges  Nierensar- 
kom mit  — en  Zellnestem.    IL  282. 

— ,  Über  Befunde  am  — en  System  bei 
Hitzschlag.    III.  163. 

Chromatophoroma  meduUae  spinalis, 
ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  primä- 
ren Chromatophorome  des  Zentral- 
nervensystems.   VI.  229. 

Chromatophorome,  Über  benigne  Mela- 
nome („ — *')  der  Haut:  „blaue 
Naevi".    VL  212. 

Chylangiome.  Ein  Beitrag  zur  Genese 
der  mesenterialen  — .     I.  641. 

coUagen,  Hyalinähnliche  — e  Kugeln 
als  Produkte  epithelialer  Zellen  in 
malignen  Strumen.    IL  374. 

Cjrsten  s.  a.  Zysten. 

— ,  Über  — bildimgen  der  Niere  und 
abführenden  Hamwege.    V.  62. 

— ,  Zwei  Fälle  von  —  der  Vagina.  VIL 
47. 

— ,  Ein  Fall  von  multilokularer  —  des 
Netzes.    VIIL  138. 

Cystadenome,  Zur  Kenntnis  der  —  des 
Pankreas.    IL  110. 

Cystenniere,  Ein  Fall  von  blind- 
endigendem Ureter  mit  cystischer 
Vorwölbung  in  die  Harnblase,  kom- 
biniert mit —  derselben  Seite.  VI.  26. 

Cysticerken  der  Leber  bei  Vögeln. 
X   B.    300. 

Cystitis  caseosa.    VL  96. 

— ,  Nachschrift  zur  Kimlaschen  Arbeit: 
—  caseosa.    VL  123. 

D. 

Darm,  Weitere  Untersuchungen  über 

Oxyuris  vermicularis  in  der  — wand 

des  Menschen.    IL  145. 
— ,  Zwei  Fälle  von  Dünn— atresie.  V. 

208. 
— ,  Pseudotuberkulose  im  Dick —  (en- 

zystierte  Amöben?).    V.  617. 


548 


Darmver&nderungen,  Die  Nieron-  und 
—  bei  der  Sublimatvergiltung  des 
Kaninchens  in  ihrer  Abhängigkeit 
vom  Gefäßnervensystem.    IL  446. 

Decidua,  Über  Riesenzellbildung  in 
der  — .    X.  368. 

Degeneration,  Über  —  und  Regene- 
ration peripherischer  Nerven.  1. 462. 

Diphtherietoxin,  Über  die  Wieder- 
gewinnung des  — s  aus  seiner  Ver- 
bindung mit  dem  Antitoxin.  X.  371. 

Divertikel,  Noch  einmal  das  Trak- 
tions— des  Ösophagus.    IV.  403. 

— ,  Über  — ^bildung  bei  Appendicitis. 
V.  278. 

Ductus  thoracicus,  Über  die  Karzinose 
des .    I.  295. 

Eierstocksschwangerschaft.  III.  54. 

Eisen,  Das  Vorkonmien  von  — haltigen 
Bakterienzylindern  in  den  Blut- 
gefäßen der  Niere  bei  puerperaler 
Sepsis.    VIII.  87. 

Elastin,  Zur  Kenntnis  der  Weigerte 
sehen  -  farbstoffe.     IX.  17. 

elastische  Fasern,  Über  die  Entwick- 
lung der im  Organismus  und 

ihre  Beziehungen  zu  der  Gewebs- 
funktion.     II.  153. 

elastische  Faser,  Die  Bildung  der  — n 
-.    V.  1. 

elastische  Gewebe,  Zur  Frage  des 
— n  ~s  im  normalen  und  myopi- 
schen Auge.    III.  465. 

elastische  Gewebe  im  gesunden  und 
kranken  Herzen  und  seine  Bedeu- 
tung für  die  Diastole.     V.  29. 

,  Über  das in  Neubildungen. 

VII.  286. 

elektrische  Leitfähigkeit,  Untersu- 
chungen über  die der  Ascites 

flüssigkeit  bei  experimentell  erzeug- 
ter Niereninsuffizienz.    III.  180. 

Embolie,  Über  die  erste  Entstehung 


von  Leberabszessen  durch  retro- 
grade — .     IL  258. 

Endotheliom,  Ein  Blutgefäß—  mit 
Ausbreitung  in  den  erweiterten  Ge- 
fäßen eines  düTus  myomatösen 
Uterus.    X.  177. 

Enterokystom,  Ein  —  des  Mesenteri- 
ums und  Netzes.    I.  521. 

Entwicklungsstömng,  Über  eine  — 
im  Kleinhirn  in  einem  Fall  von  Spina 
bifida  lumbosacralis.    IL  498. 

Epididymitis,  Klinische  und  experi- 
mentelle Studien  zur  Pathogenese 
der  gonorrhoischen  — .    IL  39. 

Epithelmetaplasie  bei  Bronchopneu- 
mon.  X.  350.  —  bei  Bronchit  X.  163. 

Epuhdes  Grundgewebe  in  einem  Zyst^ 
adenom  der  Oberkieferhöhle.  X.  421. 

F. 

Farbstoffe,  Zur  Kenntnis  der  Weigert- 
schen  Elastin—.    IX.  17. 

Färbung,  Eine  neue  und  leicht  aus- 
zuführende dreifache  —  für  Zellen 
und  Gewebsschnitte  nach  Flem- 
mings  Dreifachbehandlung.   V.  369. 

— ,  Über  die  plasmosomischen  Körper 
und  über  eine  metachromatische  — 
des  Protoplasmas  der  uninukleären 
Leukocyten  im  Blut  und  in  den  blut- 
bildenden Organen.    VII.  351. 

Faseni,  Über  eine  neue  Art  von  —  im 
Bindegewebe  und  in  der  Blutge&ß- 
wand.    IX.  62. 

Ferment,  Über  — ^inununität.  IV.  325. 

Fett,  Über  den  — gehalt  der  Neben- 
niere.    IL  314. 

— ,  Untersuchungen  über  das  Vor- 
kommen von  —  in  Geschwülsten. 
IV.  414. 

— ,  Auftreten  von  —  in  der  Köiper- 
muskulatur  bei  Durchquetschung 
des  Halsmarks.    V.  478. 

Fettgewebsnekrose,  Histologische  Un- 
tersuchungen der  Organe  bei  — . 
VIL  360. 


549 


fettige  Degeneration,  Die  chemi- 
schen Ver&ndemngen  bei  der  — n  — 
in  Beziehung  zu  den  anatomischen. 
I.  609. 

FettsjQithese.  Experimentelle  Unter- 
suchungen über  die  —  in  stark  ver- 
änderten, insbesondere  in  kernlos 
gewordenen  Zellen.    IX.  282. 

Fibrogliafibrillen,  Die  Bedeutung  der 
-.    VI.  297. 

Fibromyxomatöse  Knoten  beim  Reb- 
huhn X  B.  303. 

Filarien  bei  einer  Taube  X  B.  307. 

Fragmentatio  myocardii,  Experimen- 
telle Unteisuehungen  über . 

V.  439. 

G. 

GaUertkrebs,  Über  —  der  Harnblase. 
IL  132. 

Galopprhythmus,  Zur  Frage  des  — 
und  der  Hemisystolie.    IX.  22. 

Ganglienzellen,  Über  die  Altersver- 
änderungen der— im  Gehirn.  X.124. 

Gehirn,  Primärer  melanotischer  — tu- 
mor.    III.  129. 

— ,  Zur  Kenntnis  der  gliomatösen  Neu- 
bildungen des  — B  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  ependymären 
Gliome.    V.  341. 

— ,  Über  die  Altersveränderungen  der 
Ganglienzellen  im  — .    X.  124. 

Geschlechtsorgan,  Zur  Kenntnis  der 
Rhabdomyome  des  weiblichen  --s. 
V.  380. 

Geschwulst,  Ein  Teratom  der  Thyre- 
oidea.   Beitrag  zur  —lehre.    I.  101. 

— ,  Über  eine  aus  Knochenmark  be- 
stehende —  zwischen  Niere  und 
Nebenniere.    VI.  268. 

—  Kankroid  bei  einer  Henne  X  B.  304 

Geschwülste,  Zur  Kenntnis  der  —  der 
Hypophysis  und  der  Hjrpophysis- 
gegend.    VIII.  360. 

— ,  Untersuchungen  über  das  Vor- 
konmien  von  Fett  in  — n.   IV.  414. 


Geschwülste,  Über  die  —  der  Herz- 
Uappen.    V.  196. 

— ,  Über  Wachstumsenergie  und 
Ätiologie  der  bösartigen—.  VI.  478. 

— ,  Zwei  Fälle  von  varikös-kavemösen 
— n  des  Septum  atriorum.  Beitrag 
zur  Kenntnis  der  Phlebektasien  der 
Herzvorhöfe.    VII.  368. 

— ,  Über  heterotope  mesodermalo  — 
am  unteren  Ende  des  Urogenital- 
apparates.   VII.  471. 

— ,  Die  Entstehung  der  Hypophysis- 
adenome.  Ein  Beitrag  zur  Lehre 
von  den  — n.    VIIL  44. 

—  der  Oberkieferhöhle  (Zystadenom 
mit  epulidem  Grundgewebe).  X.  421. 

—  Fibrom3rxomatöse  beim  Rebhuhn 
X  B.  303. 

Gliome,  Zur  Kenntnis  der  gliomatösen 
Neubildungen  des  Gehirns  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  epen- 
dymären — .    V.  341. 

Glykogen,  Über  die  Bedeutung  der 
pathologischen  — ablagerungen.  III 
188. 

Glykosurie,  Beitrag  zum  Experimeu- 
talstudium  von  Nebennieren—.  IV. 
346. 

gonorrhoisch.  Klinische  und  experi- 
mentelle Studien  zur  Pathc^enese 
der  — en  Epididymitis.    IL  39. 

— ,  Über  die  Morphologie,  das  Vorr 
kommen  und  die  Bedeutung  der 
L3nnphocyten  und  uninukleären 
Leukocyten  im  — en  Urethralsekret  '* 
nebst  Bemerkungen  über  die  sog. 
Kugelkeme.    VIL  309. 

Granula,  Untersuchungen  über  die 
hämatogene  Siderosis  der  Leber, 
ein  Beitrag  zur  Anioldschen  — lehre. 
VIIL  469. 

— ,  Die  Rolle  der  Zell—  bei  der 
hämatogenen  Pigmentierung  nebst 
Bemerkungen  über  „entzündliche** 
Zellformen.    X.  134. 
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Granulom,  Ein  malignes  —  der  medi- 
astinalen  Drösen.    V.  226. 

Gravidität,  Zar  Pathologie  der  toxi- 
schen — smyelitis.    IV.  329. 

Greisenbogen,  Der.—    IL  407. 

H. 

hämatopoetisch,  Über  meist  famUiär 
vorkommende  histologisch  charakte- 
ristische Splenomegalien  (Typus 
Gaucher).  £ine  Systemerkrankung 
des  lymphatisch — en  Apparates. 
VII.  125. 

Harnblase,  Über  Gallertkrebs  der  — . 
IL  132. 

—,  Über  die  Mahikoplakie  der  — . 
(v.  Hansemann.)    IV.  157. 

—,  V.  Hansemanns  Malakoplakia 
vesicae  urinariae  und  ihre  Beziehun- 
gen zur  plaqueförmigen  Tuberkulose 
der  — .    IV.  469. 

Hamwege,  Über  Z3r8tenbildungen  der 
Niere  und  abführenden  — .    V.  52. 

Haut,  Die  kleinzellige  Infiltration  der 
-.    IV.  149. 

— ,  Über  benigne  Melanome  („Chro- 
matophorome")  der  —  „blaue 
Naevi".    VL  212. 

— ,  Über  den  Bau,  das  Eintreten  der 
Gefäße  und  das  Wachstum  der 
warzenförmigen  Angiome  der  — . 
IX.  433. 

Hautkrebse,  Über  sekundäre — .  X.  196. 

Hautstückchen,  Experimentelle  Unter- 
suchungen mit  implantierten  — . 
L  391. 

Hefe,  Über  die  fragliche  Fähigkeit  ge- 
wisser —Stämme,  Neubildungen  im 
Tierkörper  hervorzurufen.    I.  135. 

Hemisystolie,  Zur  Frage  des  Galopp- 
rhythmus und  der  — .  IX.  22. 

Hemia,  Ein  Fall  von  ~  retroperito- 
naealis  Treitzii.    VI  IL  235. 

Hernien,  Kasuistischer  Beitrag  zur 
Lehre  von  den  —  der  Regio  duo- 
denojejunalis.    X.  510. 


Herz,  Über  Defekte  im  oberen  Teil  der 
Kammerscheidewand  des  — ens 
mit  besonderer  Berüeksichtigiuig 
der  Perforation  des  häutigen  Sep- 
tums.    I.  51. 

— ,  Über  Myxome  des  —ens,  besonders 
der  Herzklappen.     I.  347. 

— ,  Experimenteller  Beitrag  zur  Er- 
kenntnis der  bei  Nephritis  auf- 
tretenden H3rpertrophie  des  linken 
—ens.    IL  327. 

— ,  Über  die  sog.  Klappenhämatome 
am  — en  der  Neugeborenen.  IV.  274. 

— ,  Das  elastische  Gewebe  im  gesunden 
und  kranken  — en  und  seine  Bedeu- 
tung für  die  Diastole.    V.  29. 

— ,  Über  — amyloid.    IIL  36. 

— ,  Zwei  Fälle  von  varikös-kavemösen 
Geschwülsten  des  Septum  atriorum. 
Beitrag  zur  Kenntnis  der  Phlebek- 
tasien der  — vorhöfe.    VII.    36a 

— ,  Über  die  muskuläre  Verbindung 
zwischen  Vorhof  und  Ventrikel  (das 
Hissche  Bündel)  im  normalen  — en 
und  beim  Adams-Stokesschen  Sym- 
ptomkomplex.   VIIL  562. 

Herzklappen,  Über  die  Geschwülste 
der  — .    V.  195. 

Hissche  Bündel,  Über  die  muskuläre 
Verbindung  zwischen  Vorhof  und 

Ventrikel  (das )  im  normalen 

Herzen  und  beim   Adams-Stokes- 
schen Symptomkomplex.  VIIL  562. 

Histomechanik,    Synostosis    sutuiae 
sagittalis  craniL  Ein  Beitrag  zur  — 
des  Skeletts  und  zur  Lehre  von  dem 
interstitiellen  Knochenwachstum. 
VIIL  248. 

Hitzschlag,  Über  Befunde  am  chrom- 
affinen System  bei   —,    IIL  163. 

Hodentumoren,  Über  „syncytiom*'- 
haltige  — .    X.  381. 

Hühner-,  — ^aleukämische  Lymphome 
XB.  300. 
— , —Kankroid  XB.   301 
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Hahner-Leuk&mie  X   338. 

—  Taberkulose  X.  B  246. 

Hyalin,  Der  Lidspaltenfleck  nnd  soin 
— .    IL  194. 

— ,  —  ähnliche  collagene  Kugeln 
als  Produkte  epithelialer  Sollen  in 
malignen  Strumen.    II.  374. 

Hypophysis,  — tuberkulöse  bei  einer 
Zwergin.    II.  219. 

— ,  Die  Entwicklung  der  — adenome. 
Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Ge- 
schwülsten.   VIII.  44. 

— ,  Zur  Kenntnis  der  Geschwülste  der 
—  und  der  — gegend.  VIII.  360. 

Hypoph3r8engeschwülste,  Neuer  Bei- 
trag zum  Studium  der  Akromegalie 
mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  Frage  nach  dem  Zusammenhange 
der  Akromegalie  mit  — .  VII.  197. 

Hypoplasie,  Über  ein  Adeno-Rhab- 
domyom  der  linken  Lunge  und — der 
rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht    VII.  244. 

I. 

Ikterus,  Beiträge  zur  Pathogenese 
des  — .    L  201. 

— ,  Über  Milztumor,  —  und  Ascites 
bei  Leberzirrhose.     VIL  111. 

— ,  Über  das  Vorkommen  von  Bili- 
rubinausscheidung  in  KristaDform 
bei  —  gravis.    X.  633. 

Immunisation  bei  Tuberkulose.  X  B. 
134  und  637. 

Immunisierung,  Zur  Frage  der  — 
gegen  Tuberkulose.     X  B.  1. 

Immunität,  Über  Ferment-.  IV.  326. 

Implantation,  Experimentelle  Unter- 
suchungen mit  —  von  Haut- 
stückchen.   L  391. 

Infektion,  Über  die  —  des  Menschen 
mit  Rindertuberkulose.     X  B.  68. 

Israel,  Oscar  — .    VIIL  Anfang. 

K. 

Kankroid  bei  einer  Henne.  X  B.  304. 


Kali  chloricum,  Zur  Frage  der 

Vergiftung.    X.  92. 

Kalk,  Das  Vorkommen  von  —  in  den 
Rindengefäßen  der  kindlichen  Niere. 
VIII.  92. 

Karzinose,  Über  die  —  des  Ductus 
thoracicus.    I.  296. 

— ,  Über  echte  und  falsche  Strang- 
degeneration bei  sekundärer  —  der 
Rückenmarkshäute.    VI.  307. 

— ,  Zum  Verständnis  der  Knochen- 
neubildung bei  der  osteoplasti- 
schen — .    VIII.  32. 

Kautschukkolloid,  Über  Struma  mit 

—  und  Tumoren  aus  —ähnlichen 
Massen.    V.  416. 

Kehlkopf,  Angeborene  Atresie  des  — s. 

IL  64. 
Klappenhämatome,    Über    die    sog. 

—  am  Herzen  der  Neugeborenen. 
IV.  274. 

Kleinhirn,  Über  eine  Entwicklungs- 
störung im  —  in  einem  Fall  von 
Spina  bifida  lumbosacralis.   IL  498. 

Knochen,  Zur  Kenntnis  der  Osteo- 
arthropathie h}rpertrophiante  pneu- 
mique.    V.  43. 

Knochenmark,  Über  eine  aus  —  be- 
stehende Gesctfwulst  zwischen  Niere 
und  Nebenniere.     VI.  268. 

Knochenneubildung,  Zum  Verständ- 
nis der  —  bei  der  osteoplastischen 
Karzinose.    VIIL  32. 

Knochenstrukturen,  Über  feinere  — , 
mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  Rachitis.    VL  321. 

Knochenwachstum,  Die  Athyreosis, 
unter  besonderer  Berücksichtigung 
der  dabei  auftretenden  Skelett- 
veränderungen sowie  der  düTerential 
diagnostisch  vornehmlich  in  Be- 
tracht kommenden  Störungen  des 
— .    IV.  66. 

— ,  Synostosis  suturae  sagittalis  cranii. 
Ein  Beitrag  zur  Histomechanik  des 
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Skeletts  and  zar  Lehre  von  dem 
interstitieUen  — .    VIII.  248. 

Knorpel,  Über  -—heilnng  nach  asepti- 
schen Verletiungen  am  hyalinen, 
vom  Perichondrinm  überzogenen, 
fertigen  — .    IV.  123. 

Komplementablenkung,  Über  den 
Nachweis  syphilitischer  Antikörper 
im  Liquor  cerebrospinalis  von  Para- 
lytikern nach  dem  Wassermann- 
Plantschen  Verfahren  der —.  VIIL 
166. 

Krebs,  Über  Plasmazellen  in  dem 
entzündlichen  Infiltrate  eines  — 
tumors  des  Magens.    FV.  177. 

— ,  Über  sekundäre  Haut—.    X.  196. 

Kystom,  Ein  Entero—  des  Mesen- 
teriums und  Netzes.     I.  521. 

— ,  — ^bildung  im  Bereiche  eines 
Renculus.    V.  268. 

I.. 

Leber,  Riesen — zellen  bei  angeborener 
Syphilis.    IL  237. 

--,  Über  die  erste  Entstehung  von 
— abszessen  durch  retrograde  Em- 
boüe.    II.  268. 

— ,  Abszesse  bei  Vögehi.    X  B.  299. 

— ,  Über  einen  Fall  von  — venen-  und 
Pfortaderthrombode.    III.  102. 

— ,  Alkoholismus  und  — Zirrhose. 
IV.  304. 

— ,  Über  — regeneration  und  Adenom- 
bildung bei  akuter  Atrophie.  V.  402. 

— ,  Über  kongenitale  Unwegsamkeit 
der  — ansführungsgänge.    VL  288. 

— ,  Über  Mflztumor,  Ikterus  und 
Ascites  bei  — zirrhose.     VIL  111. 

— ,  Über  experimentelle,  vom  Magen- 
darmkanal  aus  hervorgerufene  Ver- 
änderungen der  —  und  über  die 
dabei  gefundenen  Veränderungen 
der  übrigen  Bauchorgane.  VIL  436. 

— ,  Über  großknotige,  tumor&hnliche 
Tuberkulose  der  — ,  wahrscheinlich 
kombiniert  mit  Syphilis.    VIIL  21. 


Leber,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Stan- 
ungs— ,  insbesondere  der  Ungleich- 
mäßigkeit  ihres  Baues.     VIIL  98. 

— ,  Untersuchungen  über  hama- 
togene  Siderosis  der  — ,  ein  Bei- 
trag zur  Amoldschen  Grannla- 
lehre.   VIIL  469. 

— ,  Über  lokalisierte  Tuberkulose 
der  --.    VIIL  177. 

— ,  Die  Veränderung  der  Blut- 
kapillaren der  —  und  ihre  Be- 
deutung für  die  Histogenese  der 
Leberzirrhose.    VIIL  484. 

Lepra,  Zur  Frage  von  der  —  in  der 
Malerei.    IX.  619. 

Leukämie,  Beitrag  zur  Histologie  der 
sog.  „akuten  -".    IV.  220. 

— ,  Über  —  beim  Huhn.    X.  338. 

— ,  Beiträge  zur  Kenntnisder—.  X.  436. 

Leukocyten,  Über  die  Morphologie, 
das  Vorkommen  und  die  Be- 
deutung der  Ljrmphocyten  und 
uninukleären  —  im  gonorrhoischen 
Urethralsekret  nebst  Bemerkungen 
über  die  sog.  Kugelkeme.  VIL  309. 

— ,  Über  die  plasmosomischen  Körper 
und  über  eine  metachromatisehe 
Färbung  des  Protoplasmas  der 
uninukleären  —  im  Blut  und  in  den 
blutbildenden  Organen.     VIL  351. 

Lidspaltenfleck,  Der  —  und  sein 
Hyalin.     IL  194. 

Lig.  latum,  Ein  Fall  von  Lipom 
des .    IX.  431. 

Lipom,  Ein  Fall  von  —  des  Lig.  latum. 
IX.  431. 

Lunge,  Über  ein  Adeno-Rhabdomyom 
der  linken  —  und  Hypoplasie  der 
rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht    VIL  244. 

— ,  Ein  Fall  von  primärem  .Adeno- 
karzinom der  —  mit  flimmerndem 
ZylinderepitheL    IX.  414. 

Lungenanthrakose,  Über  den  Ur- 
sprung der  — .    VIL  183. 
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lymphatisch,  Üher  meist  familiär 
vorkommende  histologisch  charakte- 
ristische Splenomegalien  (Typus 
Gaucher).  Eine  Systemerkrankong 
des  —  hämatopoStischen  Appa- 
rates.   VII.  126. 

Lymphocyten,  Über  die  Morphologie, 
das  Vorkommen  und  die  Be- 
deutung der  —  und  uninukleären 
Leukoc3rten  im  gonorrhoischen  Ure- 
thnüsekret  nebst  Bemerkungen  über 
die  sog.  Kugelkeme.    VII.  309. 

Lymphomatose,  Beitrag  zum  Studium 
der  —  der  Speichel-  und  Thränen- 
drüsen.    V.  117. 

Lymphosarkom,   Ein   Fall  von  me- 

Lymphome,  aleukämische  bei  Hüh- 
nern.   X  B.  300. 

tastasierenden  Amyloidtumoren  (— ) 
V.  261. 

Lysolvergiftung,  Zur  Kenntnis  des 
anatomischen  Befundes  der  — . 
V.  132. 

n. 

Magen,  Über  ein  primäres  Sarkom 
des  — s.    in.  146. 

— ,  über  Plasmazellen  in  dem  ent- 
zündlichen Infiltrate  eines  Krebs- 
tumors des  — s.    rV.  177. 

— ,  Zur  pathologischen  Physiologie 
der  durch  Ätzung  erzeugten  Schleim- 
hauterkrankung des  — s.     V.  624. 

— ,  Zur  Physiologie  der  — schleim- 
hautinsebi  im  oberen  ösophagus- 
abschnitte.    VL  418. 

Magengeschwüre,  Über  „peptische"  — , 
postmortale  und  pseudovitale  Auto- 
digestion.   IV.  360. 

Malakoplakie,  Über  die  —  der  Ham- 
bkse  (v.  Hansemann).     IV.  167. 

Malakoplakia  vesicae  urinariae,  v. 
Hansemanns  —  und  ihre  Be- 
ziehungen zur  plaqueförmigen  Tu- 
berkulose der  Harnblase.   IV.  469. 

mechanisch,  Über  das  Bedürfnis  und 


die  Richtigkeit  emer  Medizin  vom 
— en  Standpunkt    Rede.    VIIL  1. 

mediastinal.  Ein  malignes  Granulom 
der  — en  Drüsen.    V.  226. 

Melanome,  Über  benigne  —  („Chro- 
matophorome'')  der  Haut—  „blaue 
Naevi".    VL  212. 

melanotisch,  Primärer  —er  Gehirn- 
tumor.   III.  129. 

meningeal,  Einige  Bemerkungen  über 
das  — e  Cholesteatom  im  Anschluß 
an  einen  Fall  von  Cholesteatom  des 
IIL  Ventrikels.    IV.  266. 

mesenterial.  Ein  Beitrag  zur  Genese 
der  — en  Chylangiome.     L  641. 

Mesenterialzysten,  Die  —  embryonalen 
Ursprungs  nebst  einigen  Bemer- 
kungen zur  Entwicklungsgeschichte 
der  Nebennieren  -  Rindensubstanz 
sowie  zur  Frage  des  Chorionepithe- 
lioms.     X.  217. 

Mesenterium,  Ein  Enterokystom  des 
— s  und  Netzes.     I.  621. 

Metaplasie,  Über  sekundäre  Ver- 
änderungen der  Bronchien  und 
einige  Bemerkungen  über  die  Frage 
der  — .    X.  163. 

— ,  Epithel—  bei  Bronchopneumonie 
X.  360. 

Meteorismus  und  Reflexe.     VL  126. 

Milchdrüse,  Eine  Mischgeschwulst 
(Osteoidsarkom)  der  weiblichen  — . 
IIL  496. 

Milz,  Über  — tumor,  Ikterus  und 
Ascites  bei  Leberzirrhose.  VIL  111. 

— ,  Über  einen  Fall  von  multiplen 
Neben— en.     VIIL  66. 

Mißbildung,  Über  eine  seltene  —  am 
Urogenitalapparat.    V.  363. 

Mißbildungen,  Über  die  Definition  des 
Begriffs   „— ".    IX.  626. 

Mischgeschwulst,  Eine  —  (Osteoid- 
sarkom) der  weibhchen  Milchdrüse. 
IIL  496. 

Mischtumoren,  Über  —  endothelialen 
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Ursprungs  der  Speicheldrüsen.    IX. 

337. 
MultipUzität,  Zur  Kasuistik  primärer 

—  maligner  Tumoren.      IIL  160. 
Muskelfasern,    Untersuchungen    über 

die  wachsartige  Umwandlung  der 

— .    VI.  64. 
Muskuktur,  Auftreten  von  Fett  in 

der  Körper —  bei  Durchqnetschung 

des  Halsmarks.     V.  478. 
Myelitis,  Zur  Pathologie  der  toxischen 

Gravidität»—.    IV.  329. 
Myelom,  Zur  Kenntnis  der  — zellen. 

III.  116. 

— ,  Zur  —frage.     IV.  213. 

-,  Über  -.    IX.  439. 

Mykotische  Erkrankungen  bei  Vögehi. 
X  B.  296. 

Myokarditis,  Über  diffuse  — .    IL  1. 

Myom,  Über  ein  Adeno-Rhabdo — 
der  linken  Lunge  und  Hypoplasie 
der  rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht.    VIL  244. 

Myxome,  Über  —  des  Herzens,  be- 
sonders der  Herzklappen.     I.  347. 

Naevi,  Über  benigne  Melanome  (,,Chro- 

matophorome")  der  Haut,  „blaue 

— ".    VL  212. 
Nebenmilzen,   Über   einen   Fall   von 

multiplen  — .    VIII.  66. 
Nebenniere,     Über    den    Fettgehalt 

der  — .    IL  314. 
Nebennieren,    Beitrag    zum    Experi- 

mentalstudium    von    — ^glykosurie. 

IV.  346. 

— ,  Die  Mesenterialzysten  embryonalen 
Ursprungs  nebst  einigen  Bemer- 
kungen zur  Entwicklungsgeschichte 
der  — Rindensubstanz  sowie  zur 
Frage  des  Chorionepithelioms.  X. 
217. 

Nephritis,  Experimenteller  Beitrag 
zur   Erkenntnis   der   bei   —   auf- 


tretenden H}rpertrophie  des  linken 
Herzens.    IL  327. 

Nerven,  Über  Degeneration  und  Re- 
generation peripherischer  — .  L  452. 

— ,  Altere  und  neuere  Lehren  über  die 
Regeneration  der  — .     IX.  209. 

Nervendurchschneidung,  Einfluß  der 
—  auf  die  Struktur  der  Zahnpulpa. 
VIL  616. 

Nervenstämme,  Zur  Frage  über  die 
Beteiligung  der  —  der  hinteren 
Extremität  an  der  vasomotorischen 
Innervation  der  distalen  Gebiete 
derselben  und  über  die  Veränderung 
der  vasomotorischen  Elemente  so- 
wie der  Gefäße  selbst  der  Hinter- 
pfote nach  Beschädigung  des  Nervus 
ischiadicus.    IIL  1. 

Nervensystem,  Über  die  Entstdiung 
der  Amyloidkörperchen  im  Zen- 
tral—.   IV.  464. 

— ,  Chromatophoroma  meduUae  spina- 
lis;  ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
primären  Chromatophorome  des 
Zentral— 8.    VL  229. 

Netz,  Ein  Enterokystom  des  Mesen- 
teriums und  — es.     I.  621. 

— ,  Ein  Fall  von  multilokularer  Zyste 
des  —es.    VIIL  138. 

Neubildungen,  Über  die  Fähigkeit 
gewisser  Hefestämme,  —  im  Tier- 
körper hervorzurufen.      L   135. 

— ,  Zur  Kenntnis  der  gliomatösen  — 
des  Gehirns  mit  besonderer  Be- 
rücksichtigung der  ependymären 
GUome.    V.  341. 

— ,  Über  das  elastische  Gewebe  in  — . 
VIL  286. 

Nieren,  Über  die  Beziehungen  eines 
Uterusmyoms  zu  gleichzeitig  vor- 
handenen multiplen  Tumoren  bei- 
der — .    I.  338. 

— ,  Doppelseitiges  — sarkom  mit 
chromaffinen  ZeUnestem.     IL  282. 

— ,  Über  — amytoidose.     IL  297. 
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Niereninsuffizieiiz,  Untersuchnngen 
über  die  elektrische  Leitfähigkeit 
der  ÄBcitesflüssigkeit  bei  experi- 
mentell erzeugter  — .     III.  180. 

Niere,  Das  Vorkommen  von  eisen- 
haltigen Bakterienzylindem  in  den 
Bfaitgefäfien  der  —  bei  puerperaler 
Sepsis.    VIII.  87. 

— ,  Das  Vorkommen  von  Kalk  in  den 
Rindengefäßen  der  kindlichen  — . 
VIII.  92. 

— ,  Über  Schrumpf —  ohne  Arterio- 
sklerose.   VIII.  627. 

~,  Die  Bedeutung  von  embryonalen 
Entwicklungsstörungen  für  die  Ent- 
stehung von  Zysten  in  der  — . 
VIIL  651. 

— ,  Über  Zystenbildungen  der  —  und 
abführenden  Hamwege.     V.  62. 

— ,   Die  Veränderungen  der  —  des 
Kaninchens  nach  zweistündiger 
Unterbindung    der    Vena    renalis. 
V.  293. 

Nierenarterien,  Hypertrophie  und 
Arteriosklerose  in  den  — .     I.  668. 

Nierenzysten,  Über  — .     VI.  341. 

Nierentuberkel,  Experimentell-htsto- 
logische  Studien  über  die  Genese 
des  — s.    VI.  146. 

Nierenveränderungen  und  Darmver- 
änderungen bei  der  Sublimatver- 
giftung des  Kaninchens  in  ihrer 
Abhängigkeit  vom  Gefäßnerven- 
system.   IL  446. 

O. 

Oberkieferhöhle,  Geschwülste  der  — 
(Zystadenom  mit  epuhdem  Grund- 
gewebe).   X.  421. 

Ösophagus,  Noch  einmal  das  Trak- 
tionsdivertikel  des  — .      IV.   403. 

— ,  Zur  Physiologie  der  Magenschleim- 
hautinseln im  oberen  — abschnitte. 
VL  418. 

— ,  Ein  Fall  von  wahrscheinlich 
kongenitaler      Hypertrophie      der 


— muskulatur  bei  gleichzeitig  be- 
stehender   kongenitaler    hypertro- 
phischer Pylorusstenose.     IX.  612. 
Osteoarthropathie,  Zur  Kenntnis  der 

—  hypertrophiante  pneumique.  V. 
43. 

Osteoidsarkom,  Eine  Mischgeschwulst 
( — )  der  weiblichen  Milchdrüse. 
IIL  496. 

Oxyuris,  Weitere  Untersuchungen  über 

—  vermicularis  in  der  Darmwand 
des  Menschen.     IL  146. 

P. 

Pankreas,  Ein  Beitrag  zu  den  trau- 
matischen Erkrankungen  des  — . 
L  276. 

— ,  Zur  Kenntnis  der  Zystadenome 
des  — .    IL  110. 

— ,  Über  —Zirrhose.      IIL  228. 

Paraffininjektionen  in  menschliche 
Gewebe.  Eine  histologische  Studie. 
IL  339. 

Paralytiker,  Über  den  Nachweis  s}rphi- 
litischer  Antikörper  im  Liquor  cere- 
brospinalis von  — n  nach  dem 
Wassermann-Plautschen  Verfahren 
der  Komplementablenkung.  VIIL 
166. 

Parathyreoidea,  Über  die  Glandula  — , 
intrathyreoideale  Zellhaufen  der- 
selben und  Reste  des  postbranchialen 
Körpers.    VIIL  181.    . 

Pharyngitis  keratosa  punctata.  IX 
276. 

Phlebektasien,  Über  kavernöse  — 
des  Verdauungstraktus.     IV.  171. 

— ,  Zwei  Fälle  von  varikös-kavemösen 
Geschwülsten  des  Septum  atriorum. 
Beitrag  zur  Kenntnis  der  —  der 
Herzvorhöfe.    VIL  368. 

Phlebitis  migrans  (non  syphilitica). 
IL  178. 

Phlebosklerose,  Über  die  — .   IX.  466. 

Photographie,    Beitrag   zur  Mikro — 
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mit  ultraviolettem  [Lichte  nach 
Köhler.    III.  343. 

Pigmentierung,  Die  Rolle  der  Zell- 
grannla  bei  der  hämatogenen  — 
nebst  Bemerkungen  über  „ent- 
zfindUche''  Zellformen.     X.  134. 

Pilzerkrankungen  b.  Vögeln.  X  6. 
296. 

Plasmazellen,  Über  —  in  dem  ent- 
zündlichen Infiltrate  eines  Krebs- 
tumors des  Magens.     IV.  177. 

Plasmosomische  Körper,  Über  die 
— ^n —  und  über  eine  metachromati- 
sche Färbung  des  Protoplasmas  der 
uninukleären  Leukocyten  im  Blut 
und  in  den  blutbildenden  Organen. 
VII.  361. 

Pleura,  Über  ein  Chondro-myxo- 
sarcoma  pleurae  dextrae.      IX.  1. 

Pleuritis,  Über  —  gummosa.  VII.  347. 

Pneumokokken,  DilTerentialdiagnos ti- 
sche Studien  über  —  und  Strepto- 
kokken.   VII.  327. 

Pylorushypertrophie,  Notiz  zu  der 
Arbeit  Torkels  „Die  sog.  —  eine 
Entwicklungsstörung"  in  Heft  2, 
Bd.  180,  dieser  Zeitschrift.    I.  199. 

Pylorusstenose,  Ein  Fall  von  wahr- 
scheinlich kongenitaler  H3rpertro- 
phie  der  Osophagusmuskulatur  bei 
gleichzeitig  bestehender  kongeni- 
taler, h3rpertrophischer  — .   IX.  612. 

R. 

Rachitis,  Statistische  Beiträge  zur 
Frage  nach  der  Verbreitung  und 
Ätiologie  der  — .     VI.  1. 

— ,  Über  feinere  Knochenstrukturen, 
mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  — .    VI.  321. 

Reflexe,  Meteorismus  und  — .  VI.  126. 

Regeneration,  Über  Degeneration  und 
—  peripherischer  Nerven.     I.  462. 

— ,  Über  Leber—  und  Adenom- 
bildung bei  akuter  Atrophie.  V.  402. 


— ,  Altere  und  neuere  Lehren  über 
die  —  der  Nerven.     IX.  209. 

Rencnlus.  Kystombildung  im  Be- 
reiche eines  — .    V.  268. 

Rhabdomyom,  Über  ein  Adeno  — 
der  linken  Lunge  und  Hypoplasie 
der  rechten  bei  einer  totgeborenen 
Frucht    VIL  244. 

Rhabdomyom,  Zur  Kenntnis  der  — e 
des  weiblichen  Geschlechtsorgans. 
V.  380. 

Riesenzellen,  Über  —  mit  rand- 
ständigen Kernen  in  Sarkomen. 
VL  240  und  VIL  196. 

— ,  Über  — bildung  in  der  Decidua. 
X.  368. 

Rindertuberkulose,  Über  die  Infektion 
des  Menschen  mit  — .    X  B.  58. 

Rückenmark,  Ein  Beitrag  zur  Lehre 
von  der  Entstehung  von  Höhlen 
im  —  und  über  symptomlose 
Hydromyelie.    II.  620. 

— ,  Auftreten  von  Fett  in  der  Körper- 
muskulatur bei  Durchquetschung 
des  Halsmarks.    V.  478. 

— ,  Über  echte  und  falsche  Strang- 
degeneration  bei  sekundärer  Karzi- 
nose der  — shäute.  VI.  307. 

S. 

Samenblasen,  Über  Frühformen  von 

—tuberkulöse.    III.  92. 
Sarkom,  Doppelseitiges  Nieren —  mit 

chromafiinen  ZeUnestem.     IL  282. 
— ,  Über  ein  primäres  —  des  Magens. 

in.  146. 
— ,  Eine  Mischgeschwulst  (Osteoid — ) 

der  weiblichen  Milchdrüse.  IIL  495. 
— ,  Über  Riesenzellen  mit  randstän- 
digen Kernen  in —en.  VL240.  VIL 

196. 
— ,  Zur  Kenntnis  des  myoblastischen 

— s.    VIL  266. 
— ,  Über  ein  Chondro-myxo-sarcoma 

pleurae  dextrae.    IX.  1. 
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Sch&del,  Ein  Fall  von  Chondrodystro- 
phia  foetalis  mit  Asymmetrie  des 
— s.    IX.  12.  1 

Schilddrüse  s.  Strumen,  Thyreoiden. 
Schüdkröten-Tuberkelbazillen,  Immu- 
nisierung durch  —  X  B.  1. 
Siderosis,   Untersuchungen   über  die 
hämatogene  —  der  Leber,  ein  Bei- 
trag zur  Amoldschen  Granulalehre. 
VIII.  469. 
Skelett,  Synostosis  suturae  sagittaUs 
cranii.  Ein  Beitrag  zur  Histomecha- 
nik  des  — s  und  zur  Lehre  von  dem 
interstitiellen      Knochenwachstum. 
YIIL  248. 
Skelettveränderungen,  Die  Athyreosis, 
unter  besonderer  Berücksichtigung 
der  dabei  auftretenden  —  sowie  der 
dilTerential  -  diagnostisch    vornehm- 
lich in  Betracht  kommenden  Störun- 
gen des   Knochenwachstums.    IV. 
56. 
Speicheldrüsen,  Beitrag  zum  Studium 
der    Lymphomatose   der   —   und 
Tränendrüsen.    V.  117. 
— ,  Beiträge  zur  Pathologie  der  Unter- 
kiefer—  (Glandula  submaxillaris). 
VIIL  396. 
— ,  Über  die  Entstehung  und  Resorp- 
tion experimentell  erzeugter  Amy- 
loidsubstanz  m  den  —  von  Kanin- 
chen.   VIL  1. 
— ,  Über  Mischtumoren  endothelialen 

Ursprungs  der  — .    IX.  337. 
Speiseröhre,    Partielle    Verdoppelung 

der  — .    X.  78. 
Spina  bifida,  Über  eme  Entwicklungs- 
störung  im  Kleinhirn  in  einem  Fall 

von himbosacralis.    II.  498. 

Splenomegalie,  Über  meist  familiär 
vorkommende  histologisch  charak- 
teristische — n  (Typus  Gaucher). 
Eine  Systemerkranlräng  des  lym- 
phatisch-hämatopetischen  Appara- 
te«.   VIL  125. 


Streptokokken,  DiiTerentialdiagnosti- 
sche  Studien  über  Pneumokokken 
und  — .  VIL  327. 
Struma,  Über  —  mit  Kautschukkolloid 
und  Tumoren  aus  kautschukkolloid- 
ähnlichen  Massen.  V.  416. 
— ,  Die  Histogenese  der  —  nodosa. 

VL  422. 
— ,  Über   einen  Fall  von  Athyreosis 
und  vikariierender  Zungen—.  VIL 
58. 
— ,  Über  die  epithelialen  Formen  der 

malignen  — .    IX.  69. 
Strumen,    Hyalinähnllche    coliagene 
Kugehi   als    Produkte   epithelialer 
Zeüen  in  malignen  — .     IL  374. 
Subümatvergiftung,  Die  Nieren-  und 
Darmveränderungen  bei  der  —  des 
Kaninchens  in  ihrer  Abhängigkeit 
vom  Gefäßnervensystem.     IL  445. 
submaxillaris,    Beiträge    zur   Patho- 
logie der  Unterkiefer-Speicheldrüse 
(glandula  — ).    VIIL  396. 
„Syncytium",  Über  „—"haltige  Ho- 
dentumoren.   X.  381. 
Synostosis,  —  suturae  sagittalis  cranii 
Ein  Beitrag  zur  Histomechanik  des 
Skeletts  und  zur  Lehre  von  dem 
interstitiellen      Knochenwachstum. 
VIIL  248. 
Syphilis,  Riesenleberzellen  bei  ange- 
borener — .     IL  237. 
Syphilitisch,  Über  den  Nachweis  —er 
Antikörper  im   Liquor  cerebrospi- 
nalis von  Paralytikern  nach  dem 
Wassermann-Plautschen   Verfahren 
der  Komplementablenkung.     VIIL 
166. 
Syringomyelie,  Über  das  gleichzeitige 
Vorkommen  von  Akromegalie  und 
-.    X.  1. 

T. 

Taubheit,  Zur  pathologischen  Ana- 
tomie der  traumatischen  — .  IX. 
188. 


TirobowB  ArohiT  1  pathoL  Anai  Bd.  IM.  Hit,  8. 
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Teratom^  Ein  —  der  Thyreoidea.  Bei- 
trag zur  Geschwulstlehre.     I.  101. 

Thrombose,  Über  einen  Fall  von  Leber- 
venen- und  Pfortader—.    III.  102. 

V—,  Vergleichende  Untersuchungen 
über  die  — .    V.  160. 

Thyreoidea,  Ein  Teratom  der  — .  Bei- 
trag zur  Geschwulstlehre.     I.  101. 

— ,  8.  Struma. 

Tollwut,  Untersuchungen  über  — . 
VIII.  428. 

Tonsillartumoren,  Beiträge  zur  Patho- 
logie gutartiger  — .    II.  91. 

Tränendrüsen.  Beitrag  zum  Studium 
der  Lymphomatose  der  Speichel- 
und  — .    V.  117. 

Trauma,  Ein  Beitrag  zu  den  — tischen 
Erkrankungen  des  Pankreas.  1. 276. 

Tuberkel,  Experimentell-histologische 
Studien  über  die  Genese  des  Nieren- 
— s.    VI.  146. 

Tuberkelbazillen,  über  den  Weg  der 
—  von  der  Mund-  und  Rachenhöhle 
zu  den  Lungen,  mit  besonderer  Be- 
rücksichtigung der  Verhältnisse 
beim  Kinde.    IV.  1. 

Tuberkelbazillenübertragung,  Experi- 
mentelle Beiträge  zur  Frage  kon- 
genitaler —  und  kongenitaler  Tuber- 
kulose.   L  150. 

Tuberkulose,  Experimentelle  Beiträge 
zur  Frage  kongenitaler  Tuberkel- 
bazillenübertragung und  kongeni- 
taler — .    L  160. 

— ,  Hypophysis —  bei  einer  Zwergin. 
IL  219. 

— ,  über  Frühformen  von  Samen- 
blasen—.- IIL  92. 

— ,  V.  Hansemanns  Malakoplakia 
vesicae  urinariae  und  ihre  Bezie- 
hungen zur  pUqueförmigen  —  der 
Harnblase.    IV.  469. 

— ,  Pseudo —  im  Dickdarm  (enzystier- 

.  te  Amöben?).    V.  617. 

— ,  Über  großknotige  tumor&hnliche 


Tuberkulose,  der  Leber,  wahrschein- 
lich kombiniert  mit  Syphilis.VIIL  21. 

— ,  Über  Arterien-.    VL  136. 

— ,  Über  lokalisierte  —  der  Leber. 
VIIL  177. 

— ,  Zur  Frage  der  Immunisienmg 
gegen  — .    X  B.  1. 

— ,  Über  die  Infektion  des  Menschen 
mit  Rinder—.    X  B.  68. 

— ,  Beitrag  zum  experimentellen  und 
anatomo- pathologischen  Studium 
der  Augen—,    X  B.  90. 

— ,  Immunisation  bei  — .  X  B.  134 
und  637. 

Tuberkulose,  Über  spontane  Affen — , 
ein  Beitrag  zur  Tuberkulosefrage. 
X  B.  196. 

— ,  Die  —  der  Vögel  und  ihre  Be- 
ziehungen zur  Säugetiertttberkulose. 
X  B.  246. 

Tumoren,  Zur  Kasuistik  primärer 
Multiplizität  maligner  — .  IIL  160. 

— ,  MultiplePrimär— .  IV.  201.  L  338. 

— ,  Über  Struma  mit  Kautschukkolloid 
und  —  aus  kautschukkoUoidahn- 
lichen  Massen.    V.  416. 

—  endothelialen   Ursprungs.      L^r 

Misch der  Speicheldrüsen. 

IX.  337. 

—  der  Schilddrüsen  s.  Struma,  Thyre- 
oidea. 

IJ. 

Ultraviolett,  Beitrag  zur  Bfikrophoto- 
graphie  mit  — em  Lichte  nach 
Köhler.     IIL  343. 

Ureter,  Ein  Fall  von  blindendigendem 
—  mit  zystischer  Vorwölbung  in  die 
Harnblase,  kombiniert  mit  Zysten- 
niere derselben  Seite.    VI.  26. 

— ,  Zur  Anatomie  und  Entwicklungs- 
geschichte der  — Verdoppelung.  V I L 
408. 

Urogenitalapparat,  Über  eine  sdtoie 
Mißbildung  am  — .     V.  363. 

— ,  Über  heterotope  mesodennale  Ge- 
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schwülste  am  unteren  Ende  des  - 
VII.  471. 

Uterus,  Ein  Blutgefäßendotheliom 
mit  Ausbreitung  in  den  erweiterten 
Gefäßen  eines  diffus  myomatösen 
~.    X.  177. 

Uterusmyom,  Über  die  Beziehungen 
eines  — s  zu  gleichzeitig  vorhande- 
nen multiplen  Tumoren  beider 
Nieren.    L  338. 

V. 

Vagina,  Zwei  Fälle  von  Zjrsten  der  — . 
VII.  47. 

Verbrennungstod,  Experimentelle  Un- 
tersuchungen über  den  — .   IIl.  377. 

Vergiftung,  Zur  Kenntnis  des  anato- 
mischen Befundes  der  Lysol — .  V. 
132. 

— ,Zur  Frage  der  Kali  chloricum — .  X. 
92. 

Verkalkungen,  Über  subkutane  und 
periartikuläre  — .    I.  179. 

Vögel,  Die  Tuberkulose  der  —  und 
ihre  Beziehungen  zur  Säugetier- 
tuberkulose.   X  B.  246. 

— ,  Mykosen  X  B.    296. 

— ,  Leberabzesse  X  B.    299. 

— ,  Cysticerken  der  Leber  X  B.  300. 

— ,  Aleukämische  Lymphome  X  B. 
300. 

— ,  Leukämie  X,  338. 

— ,  Geschwülste,  X  B.    303,  304 

— ,  Filarien,  X  B.    307. 


Wachsartige  Umwandlung,  Unter- 
suchungen über  die der  Muskel- 
fasern.   VL  64. 

Warzen,  Über  den  Bau,  die  eintreten- 
den Gefäße  und  das  Wachstum  der 
— förmigen  Angiome  der  Haut  IX. 
433. 

Wurmfortsatz,  Beiträge  zur  normalen 
und  pathologischen* Histologie  des 
—es.    V.  483. 


Zahnpulpa,  Einfluß  der  Nervendurch- 
schneidung auf  die  Struktur  der  — . 
VIL  616. 

Zungenstruma,  Über  einen  Fall  von 
Athyreosisund  vikariierender^.  VII. 
68. 

Zwergin,  Hypophysistuberkulose  bei 
einer  — .     IL  219. 

Zwergwuchs,  Mehrfacher  —  in  ver- 
wandten Familien  eines  Hoch- 
gebirgstales.   VII.  105. 

Zwittertum,  Beiträge  zur  Kenntnis 
des  weiblichen  Schein — s.    181.  1. 

Zystadenom  der  Oberkieferhöhle  mit 
epulidem  Grundgewebe.    X.  421. 

Zyste  s.  a.  Cyste. 

Zysten,  Die  Bedeutung  von  embryo- 
nalen Entwicklungsstörungen  für 
die  Entstehung  von  —  in  der  Niere. 
Vin.  551. 


Dr.  C.  Davidsohn. 


Druckfehler  -  Yerzeiehnis. 

In  der  Abhandlung  Niosi,  Die  Mesenteriaizysten  etc.,  S.  217—338 
dieses  Bandes,  sind  folgende  Druckfehler  zu  verbessern. 
Es  soll  stehen: 
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RETURN  TO  the  circuiation  desk  of  any 

University  of  Caüifomla  Library 

or  to  the 

NORTHERN  REGIONAL  LIBRARY  FACILITY 
Bldg.  400,  RIchmond  Fleld  Station 
University  of  California 
RIchmond,  CA  94804-4698 

ALL  BOOKS  MAY  BE  RECALLED  AFTER  7  DAYS 
2-month  loans  may  be  renewed  by  calling 

(510)642-6753 
1-year  loans  may  be  recharged  by  bringing  books 

to  NRLF 
Renewals  and  recharges  may  be  made  4  days 

prior  to  due  date 

DUE  AS  STAMPED  BELOW 
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